﻿PEDIATRIE PENTRU ELEVII A IV-A CPR PEDIATRICĂ ♦ACLETETA GRODNO gtmn Ministerul Sănătății al Republicii Belarus INSTITUȚIE EDUCAȚIONALĂ "UNIVERSITATEA MEDICALĂ DE STAT GRODNO" Departamentul de Pediatrie № PEDIATRIE Curs de prelegeri pentru studenții anului IV ai facultății de pediatrie Grodno GrSMU UDC - ( ) BBK ya - P Recomandat de Consiliul Central Științific și Metodologic al U O "GrSMU" (protocol nr din aprilie ) Autori: cap cafenea Pediatrie Nr , Prof , Dr med Științe N S Paramonova; cand Miere Științe, Conf univ M P Volkov; cand Miere Științe, Conf univ V A Zhemoytyak; cand Miere Științe, Conf univ T A Lashkovskaya; cand Miere Științe, Conf univ PE Maksimovici; cand Miere Științe, Conf univ DE Harcenko; cand Miere Științe, Conf univ N I Khlebovets; cand Miere Științe, Conf univ R N Hoha Revizor: cap cafenea Pediatrie № U Despre "GrSMU", prof , dr Miere Științe S A Lialikov Pediatrie: un curs de prelegeri pentru studenții anului IV de pediatrie-P al facultății / N S Paramonova [i dr ] - Grodno: GrGMU, - p ISBN - - - - Cursul de prelegeri include principalele probleme de propedeutică a bolilor copilăriei Sunt date cele mai frecvente boli caracteristice copiilor de diferite vârste Problemele de etiopatogenie, manifestările clinice, metodele de diagnostic și tratamentul bolilor copilăriei sunt acoperite în detaliu Această publicație este destinată autopregătirii pentru cursurile de pediatrie pentru studenții din anul IV ai Facultății de Pediatrie UDC - ( ) BBK ya - ISBN - - - - (c) UO "GrSMU", CONŢINUT VVE DEPPE RAKHPT Epidemiologie Etiologie unsprezece Patogenie Tabloul clinic Perioade de rahitism Severitatea cursului rahitismului Natura cursului rahitismului Schimbul Paruhepiya miperalpogo cu rahitism Rahitismul calcific Rahitismul fosfopenic Rahitism fără modificări pronunțate ale concentrațiilor de calciu și fosfor din sânge Fragilitatea congenitală a oaselor sau osteogeneza imperfectă (osteogeneza imperfectă) Condrodistrofia Hipotiroidismul Boli ereditare asemănătoare rahitismului Examenul clinic Prognoza GPPERVPTAMPPOS D Diagnostic Diagnostic diferenţial Tratament Prognoza SPASMOFILIA Patogenie kartipa clinică Diagnostic şi diagnostic diferenţial Prevenirea Tratament Prognoza TULBURĂRI DE NUTRIȚIE CRONICĂ LA COPII TANȚI Malnutriție proteico-energetică Etiologie Patogenie Intoleranța la carbohidrați Deficitul de lactază Deficit congenital de zaharază-izomaltază Boala celiacă (enteropatia glutenică) Clinica Diagnostic diferenţial Indicaţii pentru consultarea altor specialişti Nutriția parepterală (PN) Preparate pentru alimentaţia parenterală Dozele de medicamente pentru PN Algoritm pentru compilarea programelor PP Prognoza Prevenirea malnutriției Ipostat pa Naratrofie Etiologie Patogenie Clinica Forme de paratrofie Terapia dietetică pentru paratrofie APOMALPP DE CONSTITUȚIE ȘI DIATEZA Anomalia exudativ-catarală a constituției (ECAC) Etiologie Patogenie Clinica Diagnostic Tratament Diateza alergică Cartipa clinică Diagnostic Tratament Prevenirea Anomalia limfatico-hipoplazică a constituției (LhAK) Etiologie Patogenie Cartipa clinică Diagnostic şi diagnostic diferenţial Tratament Prevenirea Diateza nervos-artritică Etiologie Patogenie Clinica Diagnostic diferenţial Tratament APEMIA DE DEFICIENTĂ DE FIER LA COPII: Etiologia, patogeneza, clinica si diagnosticul apemiei feriprive Stadiile patogenetice ale apemiei feriprive Clinica de apemie feriprivă la copii Semne de laborator ale apemiei feriprive la copii O scurtă descriere a parametrilor de laborator utilizați în diagnosticul apemiei feriprive Tratamentul apemiei feriprive Intoxicație acută la administrarea preparatelor cu fier Profilaxia specifică IDA Observarea dispecerării BROPCHPTS Clasificare şi definire Criterii de diagnosticare: Etiologie şi epidemiologie Bronsita acuta Tratamentul bronșitei acute PPEUMOPPP ACUT Definiție Criterii de diagnostic Etiologie Diagnosticul pneumopiei acute Prognoza Tratamentul antibacterian al pneumopiei Tratamentul complicaţiilor Reabilitare PLEURITA LA COPII Criterii de diagnostic: kartipa clinică Tratamentul pleureziei Pleurezia metapneumopică Tratament PEIROTOXSPCOSE Etiologie, patogeneză kartipa clinică Diagnostic Sindromul hipertermic kartipa clinică Terapia primară Edem cerebral kartipa clinică Diagnostic Terapia primară Sindromul convulsiv Etiologie şi patogeneză kartipa clinică Prognoza Toxicoza hipermotilă a lui Kishsh De urgență BOALA BRONHIOECTATICĂ LA COPII Etiologie Patogenie Criterii de diagnostic Clinica Complicații Tratament Dispecerare observatie ASTMB BROCHPALIAL Prognoza Tratament Pregătiri pentru ameliorarea unui atac: Terapii alternative Prevenirea Recomandări generale: DEFINIȚII CARDIACA CONGENITALE LA COPII Tratamentul celei mai frecvente boli congenitale de inimă Examenul clinic și reabilitarea pacienților cu boală cardiacă congenitală INSUFICIENTIA CARDIACA Etiologia SP acute şi/sau cronice: Patogenie Manifestări clinice Insuficiență cardiacă ventriculară stângă acută Tratamentul SP acut ventricular stâng include: IC ventriculară dreaptă acută Insuficiență cardiacă cronică (ICC) Diagnosticare Program de tratament pentru CHSP Dietetică Terapie medicamentoasă pentru SP FEBRA REUMATICĂ ACUTĂ Epidemiologia şi patogeneza IRA Clasificare Diagnosticare Criterii de diagnostic care indică gradul III de activitate ARF Criterii de diagnostic care indică gradul II (moderat) de activitate a ARF Criterii de diagnostic care indică gradul I (minim) de activitate ARF Tratament BOLI CHROPCHESKPE ALE STOMICULUI ȘI DUODENULUI CPSHP LA COPII (etiopatogenie, clasificare, clinică, diferențială diagnostice) Patomorfologia gastritei cronice Clasificarea gastritei cronice Cartipa clinică Gastroduodenită cronică Etiologie şi patogeneză Clasificare Cartipa clinică Ulcer peptic Etiologie Patogenia bolii ulcerative Cartipa clinică Diagnostic diferenţial DPAGPOSTPKA P TRATAMENTUL BOLILOR CHROPPESKPH ALE SUPERIOARULUI DEPARTAMENTE ALE TRACTULUI PSPCHEVARPTEL LA COPII Studii de laborator şi instrumentale Esofagogastroduodeposcopie Detectarea Helicobacter pylori Dietoterapia BOLI ALE CĂILOR BILIARE LA COPII Caracteristici apatmo-fiziologice ale căilor biliare la copil Clasificare Etiologie şi patogeneză Diagnosticare Apampeza şi examenul fizic Tratament Recomandări generale Terapie cu medicamente Kinetoterapie Colecistita cronică Clasificare Clinica Cercetări instrumentale şi clip-biochimice Tratament Clasificarea colagogilor Tactica medicamentelor coleretice primepepium HELMINTOZA! Nematode Enterobiz Patogenie Simptomele clinice ale epterobiozei Diagnosticare de laborator Prevenirea Ascariaza Patogenie Simptome clinice Diagnosticare de laborator Tratament Prevenirea Trichuriazis Patogenie Simptome clinice Diagnosticul de laborator Tratament Prevenirea Toxocaroza Clinica Diagnosticare de laborator Tratament Dispecerare Prevenirea Cestodoze Patogenie Simptome clinice Diagnosticare de laborator Tratament Observarea dispecerării Prevenirea Himenolepiaza Patogenie Clinica Diagnosticare de laborator Tratament Prevenirea GLOMERULONEFRITA! LA COPII Etiopatogenia glomerulonefritei acute poststreptococice Clasificare kartipa clinica Sindromul nefrotic (ns) Sindrom nefrotic cu hematurie și hipertensiune arterială Sindromul urinar izolat Indicaţii pentru biopsia renală în GP acută: Diagnostic diferenţial Tratament Tratamentul cu pemedicameptoză Tratamentul medicamentos Tratamentul eclampsiei: Tratament chirurgical Prevenirea Glomerulonefrita cronică Epidemiologie Etiologie Patogenie Clasificare Cartipa clinică Diagnostic diferenţial Tratament Tratamentul cu pemedicameptoză Tratamentul medicamentos Prognoza Prevenirea INSUFICIENTA RENALA ACUTA LA COPII Definiție Epidemiologie Etiologie Patogenie Clinică și curs de AKI Diagnosticare Tratament Indicaţii pentru dializă: Prevenirea AKI INSUFICIENŢA RENALĂ CRONICĂ LA COPII Etiologie Anatomie patologică Patogenie Tratament INTRODUCERE În orice moment, diagnosticarea la timp și corectă a bolii este de mare importanță pentru activitatea de succes a unui medic pediatru, ceea ce are ca rezultat numirea unui tratament adecvat În ultimii ani, datorită dezvoltării rapide atât a medicinei experimentale, cât și a celei clinice, ideile despre factorii etiologici și legăturile patogenetice ale bolilor s-au schimbat Au apărut noi metode moderne de diagnostic, cursul bolilor a fost modificat, s-au schimbat opiniile cu privire la tacticile de tratament, au apărut multe medicamente noi care au fost utilizate cu succes în tratamentul bolilor la copii de diferite grupe de vârstă Introducerea de noi tehnologii, metode netradiționale de tratament contribuie la implementarea cu succes a măsurilor de reabilitare care previn reapariția și evoluția cronică a bolii la copii Acest manual prezintă problemele de etiopatogenie, diagnosticul și tratamentul bolilor acute și cronice ale aparatului respirator, digestiei, sistemului cardiovascular, rinichilor, sistemului hematopoietic, infecțiilor cu helminți la copii Sunt luate în considerare problemele legate atât de excesul, cât și de deficitul de vitamine, precum și de bolile asociate cu aceste afecțiuni deficitare O serie de boli ale adulților încep în copilărie, iar perioada copilăriei copilăriei este una dintre cele mai importante perioade din viața unui copil, prin urmare, cunoașterea condițiilor limită, posibilitățile de prevenire, diagnosticare și tratare a bolilor din această perioadă de vârstă pot păstra sănătate și previne dezvoltarea unor boli mai grave la adulți În literatura educațională disponibilă, secțiunile de medicină clinică la copii sunt prezentate într-un mod foarte fragmentat Acest manual completează organic manualele și literatura medicală existente, este întocmit în conformitate cu programul de formare la facultatea de pediatrie, ținând cont de noile metode moderne de diagnosticare și tratare a bolilor la copii și include o listă de clasificări moderne, algoritmi de diagnosticare, tratare şi metode de măsuri de reabilitare pentru principalele boli ale copilăriei Introducerea manualului în procesul educațional al studenților facultăților de pediatrie ale instituțiilor medicale superioare va contribui la aprofundarea cunoștințelor în acest domeniu al medicinei RAHNT Khlebovets N I - Conf univ dr Miere Științe COD ICD- E Rahitismul este activ Rahitismul infantil, clasic (deficit de vitamina D) este larg răspândit la copiii din primii ani de viață Prima mențiune despre rahitism se găsește în scrierile lui Soranus din Efes ( - d Hr ), care a relevat deformarea extremităților inferioare și a coloanei vertebrale la copii Galen ( - d Hr ) a oferit o descriere a modificărilor rahitice ale sistemului osos, inclusiv deformarea toracelui În Evul Mediu, rahitismul a fost numit "boala engleză", deoarece în Anglia s-a remarcat prevalența formelor sale severe, care a fost asociată cu o insolație insuficientă în această zonă climatică O descriere clinică și anatomopatologică completă a rahitismului a fost făcută de ortopedul englez Francis Glisson în În opinia sa, principalii factori de risc pentru dezvoltarea rahitismului la copii sunt ereditatea agravată și malnutriția maternă În S F Hotovitsky a descris nu numai deteriorarea sistemului osos în rahitism, ci și modificări ale tractului gastrointestinal, tulburări ale sistemului autonom și hipotensiune musculară În N F Filatov a remarcat că rahitismul este o boală comună a organismului, deși se manifestă în principal ca un fel de modificare a oaselor Rahitismul este o boală a sugarilor și copiilor mici, cu o tulburare a formării osoase și o insuficiență a mineralizării osoase, a cărei legătură patogenetică principală este o deficiență a vitaminei D și a metaboliților săi activi în perioada celei mai intense creșteri a organismului Conform conceptelor moderne, rahitismul este o boală caracterizată printr-o discrepanță temporară între nevoile unui organism în creștere de fosfor și calciu și insuficiența sistemelor de transport ale acestora în organism Aceasta este o boală a unui organism în creștere cauzată de o tulburare metabolică (în primul rând metabolismul fosfor-calciu), al cărui sindrom clinic principal este afectarea sistemului osos (formarea afectată, creșterea adecvată și mineralizarea oaselor), în care procesul patologic este localizat în principal în zona oaselor metaepifizei Deoarece creșterea și rata de remodelare osoasă este cea mai mare în copilăria timpurie, leziunile sistemului osos sunt cele mai pronunțate la copiii de - ani Epidemiologie Rahitismul apare în toate țările, dar este frecvent întâlnit mai ales în rândul popoarelor nordice care trăiesc în condiții de lipsă de lumină solară Copiii născuți toamna și iarna suferă de rahitism mai des și mai grav La începutul secolului XX rahitismul a fost observat la - % dintre copiii mici din Europa de Vest Până la % dintre copiii din Rusia în acești ani au avut și rahitism Potrivit lui A I Ryvkina ( ), rahitismul la copiii din primul an de viață apare până la , %, conform S V Maltsev ( ), prevalența sa ajunge la % Boala este cea mai severă la copiii prematuri Până în prezent, rahitismul ocupă un loc semnificativ în structura morbidității la copiii mici În Rusia, frecvența sa în ultimii ani variază de la la % Potrivit medicilor pediatri din Moscova, rahitismul clasic apare în prezent la % dintre copiii mici Acest indicator poate fi considerat subestimat, deoarece sunt înregistrate doar formele severe și moderate ale bolii În țările dezvoltate, unde s-a introdus prevenirea specifică a rahitismului cu vitamina D și fortificarea produselor alimentare pentru copii, formele severe de rahitism au devenit rare, dar manifestările sale subclinice și radiologice rămân larg răspândite Astfel, în Franța, deficitul latent de vitamina D a fost depistat la %, iar manifestări clinice evidente - la % dintre copiii internați în spitale pentru diferite boli În provinciile nordice ale Canadei, hipovitaminoza D a fost găsită la % dintre copiii examinați În țările din sud, în ciuda intensității suficiente a radiațiilor ultraviolete, rahitismul rămâne o boală foarte frecventă În Turcia, rahitismul a fost depistat la % dintre copiii cu vârsta cuprinsă între - luni, deși introducerea profilaxiei cu vitamina D a redus prevalența acesteia la % Etiologie Principalul factor etiologic al rahitismului este deficitul de vitamina D și o încălcare a conversiei acesteia în forme active Rolul biologic al vitaminei D este asociat cu participarea sa la procesele de metabolism al calciului și fosforului Metaboliții vitaminei D accelerează absorbția calciului în intestin, crescând concentrația acestuia în sânge, ceea ce stimulează o mineralizare osoasă adecvată Acest proces implică și hormonul paratiroidian produs de glandele paratiroide și calcitonina, hormonul celulelor C ale glandei tiroide unsprezece Principalele funcții fiziologice ale vitaminei D: • mentinerea concentratiei de calciu din organism la un nivel constant; • reglarea absorbției ionilor de calciu și fosfor în intestin, depunerea acestora în oase; • reabsorbție crescută a calciului și fosforului în tubii renali; • contribuind la atingerea la timp a maximului de masă osoasă; • modularea proceselor fiziologice; • stimularea imunității; • mentinerea tonusului muscular; • acţiunea hormonală a metabolitului vitaminei D ; • se discută efectul neuroprotector al vitaminei D (PV Novikov, ) Factori incredibili și ireductibili Lipsa radiației solare și expunerea la aer proaspăt, tk % din vitamina D (colecalciferol) formată endogen este sintetizată în piele sub influența radiațiilor solare Există două moduri de a introduce vitamina D în organism: prin alimente și prin formare în piele Vitamina D se formează în piele din -dehidrocolesterol sub influența razelor ultraviolete (razele ultraviolete cu lungimea de undă între - microni au cel mai mare efect "anti-rahitic") S-a stabilit că pentru copiii cu vârsta mai mare de , ani, expunerea zilnică la soare timp de - ore cu iradierea doar a feței și a mâinilor este suficientă pentru a menține nivelurile sanguine normale de , (OH) D (Shabalov N P , ) ) Cantitatea de vitamina D formată în piele depinde de starea pielii și de doza de UV Expunerea pielii la soare timp de - de minute contribuie la formarea a UI de vitamina D (Schwartz G Ya , ) Aici este necesar să se țină cont de poluarea atmosferei marilor orașe Factori nutriționali, printre care trebuie avută în vedere lipsa prevenirii rahitismului cu vitamina D, alimentația dezechilibrată a copiilor mici, hrănirea copiilor sub an cu amestecuri neadaptate, introducerea tardivă a alimentelor complementare, primirea de alimente complementare predominant vegetariene etc În laptele uman și de vacă, vitamina D este conținută în concentrații foarte mici care nu satisfac nevoile organism în creștere Prin urmare, copiii mici au nevoie de un aport suplimentar de vitamina D Surse de vitamina D: • Produse de origine animală: gălbenușuri de ou, unt, margarină, lapte, unele tipuri de pește (codul, ton, halibut, somon), ficat, ulei de pește; in aceste produse se prezinta sub forma de vitamina D (colecalciferol); • produse de origine vegetală: uleiuri vegetale, germeni de grâu, nuci; in aceste produse se prezinta sub forma de vitamina D (ergocalciferol) Concentrația de calciu în serul sanguin la copiii din primul an de viață și la copiii mai mari este de , - , mmol / l, la adulți - , - , mmol / l (I V Vorontsov, A V Mazurin, ) În serul sanguin, calciul este conținut în trei forme: sub formă de complex cu acizi organici asociați cu proteine și calciu ionizat Excreția zilnică de calciu în urină la sugari atunci când sunt alăptați este de - mg/kg, atunci când sunt hrăniți cu lapte de vacă și amestecuri pe bază de acesta - mg/kg/zi Calciul ionizat reprezintă % din total - , - , mmol / l (P V Novikov, ) Conținutul de fosfor din serul sanguin la copiii din primul an de viață este de , - , mmol/l, în anii următori scade, iar la - ani este de , - , mmol/l, la adulți mmol /l (I V Vorontsov, A V Mazurin, ) În timpul zilei, - mg/kg de fosfați anorganici sunt excretați prin urină În mod normal, concentrațiile de calciu și fosfor sunt menținute într-un raport de : , care este necesar pentru formarea corectă a scheletului Fosforul intră în organism cu alimente (produse din carne și pește, produse lactate, pâine), absorbite în principal în jejun Concentrația de fosfor din serul sanguin este influențată mai mult de cantitatea de excreție renală decât de absorbție O creștere a concentrației de hormon paratiroidian în serul sanguin reduce reabsorbția P în tubii renali și crește excreția de fosfați în urină Rahitismul apare mult mai des la copiii care primesc alimente monotone cu carbohidrați (cereale, făină) ca alimente complementare Acidul fitic conținut în produsele din cereale formează săruri insolubile cu calciul din alimente, care nu sunt absorbite de organismul copilului În ultimii ani, acest mecanism de formare a rahitismului a fost completat de date privind încălcarea circulației enterohepatice (între intestine și ficat) a vitaminei D și a metaboliților săi datorită legării acizilor biliari de către acidul fitic și lipide cerealele alimentare și excreția crescută a acestora, ceea ce duce la o absorbție afectată a vitaminei D În dezvoltarea rahitismului, poate juca un rol și un exces de fosfor, fier, acizi stearic și palmitic în alimente, care determină o scădere a absorbției de calciu în intestin Faptul că cu hrănirea dezechilibrată se dezvoltă deficiențe proteico-energetice și vitaminice, un dezechilibru de aminoacizi și o deficiență de oligoelemente are, de asemenea, semnificație patogenetică Macro și microelemente, vitaminele sunt stocate de către făt în uter în ultimele luni de sarcină Prin urmare, cu cât vârsta gestațională este mai mică, cu atât copilul este mai predispus la rahitism Tabelul - Factori care predispun la rahitism Partea mamei Partea copilului Vârsta mamei de ani Toxicoza sarcinii Patologia extragenitală (boli metabolice, patologia tractului gastro-intestinal, rinichi) Deficiențe nutriționale în timpul sarcinii și alăptării (deficit de proteine, calciu, fosfor, vitamine D, Bb, B , B ) Nerespectarea regimului zilei (inactivitate fizică, insolație insuficientă) Condiții sociale nefavorabile Ora nașterii copilului (copiii născuți din iulie până în decembrie sunt mai predispuși să se îmbolnăvească) Prematuritate, imaturitate morfofuncțională Greutate mare la nastere (> kg) Creștere "furtunoasă" în greutate în primele luni viaţă Hrănire artificială și mixtă timpurie cu amestecuri de lapte neadaptate Expunere insuficientă la aer proaspăt Activitate fizică mică (înfășare strânsă, lipsa L FC, masaj) Boli ale pielii, ficatului, rinichilor Sindromul de malabsorbție Încălcarea metabolismului osos poate provoca diferite medicamente Cea mai frecventă cauză a osteoporozei sunt corticosteroizii Pe locul doi se află osteopatiile pe fondul utilizării anticonvulsivantelor (fenobarbital) Încălcarea metabolismului fosfor-calciu este posibilă cu utilizarea hormonilor tiroidieni, utilizarea prelungită a heparinei (mai mult de luni), antiacide care conțin aluminiu, ciclosporină, tetraciclină, gonadotropină, derivați fenotiazini, doze excesive de antagoniști ai vitaminei D (vitaminele B și A) ) Patogeneza Vitamina D, care intră în organism cu alimente sau este sintetizată în piele, se combină cu oc -globulina și pătrunde în ficat, unde, sub acțiunea enzimei -hidroxalază, este transformată în biologie metabolit activ hic - -hidroxicolecalciferol ( -OH-D ), (calcidiol) Acest metabolit vine de la ficat la rinichi, unde, sub influența enzimei os-hidroxilazei, din acesta sunt sintetizați metaboliți: • , -dihidroxicolecalciferol [ , -(OH) -D ] (calcitriol), care este de - ori mai puternic decât vitamina D Acest compus activ cu acțiune rapidă joacă un rol cheie în reglarea absorbției intestinale de calciu și livrare la organe și țesuturi • , -dihidroxicolecalciferolul [ , -(OH) -D ], care asigură fixarea calciului și a fosfaților în țesutul osos, suprimă secreția de hormon paratiroidian Acesta este un compus cu acțiune lungă care controlează mineralizarea oaselor cu livrare suficientă de calciu la locurile de formare a acestuia Absorbția ionilor de calciu este realizată de epiteliul intestinului subțire cu participarea proteinei care leagă calciul, a cărei sinteză este stimulată de metabolitul activ al vitaminei D - , -(OH) -D Este necesar, împreună cu hormonii tiroidieni și paratiroidieni, pentru osificarea normală și creșterea scheletului Deficitul de vitamina D duce la o scădere a nivelului metabolitului activ din serul sanguin, care perturbă absorbția ionilor de calciu în intestin, reabsorbția acestora de către tubii renali și, de asemenea, reduce activitatea resorbției calciului și fosforului din os , ceea ce poate duce la hipocalcemie O scădere a nivelului de calciu ionizat din plasma sanguină duce la stimularea receptorilor glandei paratiroide, care stimulează producția de hormon paratiroidian Efectul principal al hormonului paratiroidian este activarea osteoclastelor care absorb țesutul osos și inhibarea sintezei de colagen în osteoblaste Ca urmare, calciul este mobilizat din țesutul osos în sânge (compensarea hipocalcemiei) și formarea osului necalcificat, care determină dezvoltarea osteoporozei și apoi osteomalaciei În același timp, hormonul paratiroidian reduce reabsorbția fosfaților în tubulii rinichilor, în urma căreia fosforul este excretat prin urină, se dezvoltă hiperfosfaturie și hipofosfatemia (un semn mai precoce decât hipocalcemia) O scădere a conținutului de fosfor din plasma sanguină duce la o încetinire a proceselor oxidative din organism, care este însoțită de acumularea de metaboliți suboxidați și dezvoltarea acidozei De asemenea, acidoza previne calcificarea oaselor prin menținerea sărurilor de fosfor-calciu în stare dizolvată Principalele modificări patologice ale rahitismului sunt observate în zonele metaepifizare ale oaselor Se înmoaie, se îndoaie, se subțiază Odată cu aceasta, are loc și creșterea țesutului osteoid defect (necalcificat) Calcitonina este un puternic antagonist al hormonului paratiroidian Reduce numărul și activitatea osteoclastelor, inhibă resorbția osoasă, asigură revenirea calciului în țesutul osos și suprimă secreția de hormon paratiroidian Secreția de calcitonină crește odată cu creșterea concentrației de calciu în sânge și scade odată cu scăderea acesteia În dezvoltarea rahitismului, pe lângă încălcările metabolismului mineral, sunt importante tulburările metabolismului grăsimilor și carbohidraților, în special o scădere a formării citraților din acidul piruvic, deoarece o scădere a concentrației de acid citric perturbă transportul calciu în sânge În plus, în cazul rahitismului, reabsorbția aminoacizilor în rinichi scade, se dezvoltă aminoacidurie, iar tulburările de metabolism al proteinelor afectează absorbția calciului și a fosfaților Cele mai semnificative legături în patogeneza rahitismului sunt: • formarea afectată a colecalciferolului în piele; • încălcarea metabolismului fosfor-calciu în ficat, rinichi; • aport inadecvat de vitamina D Tabloul clinic Rahitismul este o boală a întregului organism cu o încălcare semnificativă a funcțiilor unui număr de organe și sisteme Primele semne clinice se găsesc la copiii de - luni La nou-născuții prematuri, boala se manifestă mai devreme (de la sfârșitul lunii I) Leziuni ale sistemului nervos Tulburările funcționale ale sistemului nervos sunt simptomele inițiale ale bolii Se manifestă sub formă de anxietate, lacrimi, tulburări de somn, surprinzător în vis, transpirație severă Capul transpira mai ales puternic in regiunea occiputului Transpirația acidă irită pielea, apare mâncărime Copilul își freacă capul de pernă și, ca urmare, apare chelie din spatele capului - un semn caracteristic al rahitismului incipient Un simptom important al sistemului nervos este hiperestezia Adesea, când încearcă să ridice, copilul plânge, își face griji În rahitismul sever, se observă modificări ale sistemului nervos central: inhibarea motorie generală, copiii devin inactivi, încetini, iar dezvoltarea reflexelor condiționate este dificilă Leziuni ale sistemului osos Afectarea întregului schelet este caracteristică, dar manifestările clinice sunt mai pronunțate la acele oase care cresc cel mai intens la o anumită vârstă Deci, dacă rahitismul apare în primele luni schimbările vieții se manifestă prin oasele craniului Odată cu dezvoltarea bolii la vârsta de până la luni modificări se găsesc în oasele pieptului Când este bolnav rahitism la copiii mai mari de luni sunt afectate oasele membrelor si bazinului Există opțiuni pentru schimbarea oaselor: • osteomalacia - înmuiere, epuizare a calciului a osului; • hiperplazia osteoidă - formarea crescută de țesut osteoid, fibros, în locul osului normal calcificat; • simptome de hipoplazie a țesutului osos Simptomele osteomalaciei • Oasele craniului Se remarcă înmuierea marginilor fontanelei mari și a suturilor, craniotabes (zonele de înmuiere a oaselor craniului - osul occipital este cel mai adesea afectat) Senzația obținută la apăsarea pe aceste zone poate fi comparată cu apăsarea pe pergament sau o pălărie din fetru Moliciunea oaselor craniului duce la deformări ale acestuia: aplatizarea spatelui capului sau a suprafeței laterale, în funcție de modul în care copilul zace mai mult • Cutia toracică Ca urmare a înmuirii coastelor, se formează un șanț Harrison (în locul atașării diafragmei, se observă retragerea coastelor, deschiderea inferioară a pieptului) și curbura claviculelor Pieptul este comprimat din lateral, sternul iese înainte sau se scufundă ("piept de pui" sau "pieptul cizmar"), • Membrele Observați curbura lor Picioarele copilului capătă o formă de O sau X, există deformări ale articulațiilor, picioare plate Apariția hierilaziei osteoide • Oasele craniului Se observă o creștere a tuberculilor frontali, parietali și occipitali, craniul capătă o formă unghiulară - caput quadratum, uneori podul nasului se scufundă și fruntea iese puternic (frunte olimpică), circumferința capului este adesea crescută • Cutia toracică Formarea de "mărgele" rahitice pe coaste (costele V-VIII) în punctul de tranziție a țesutului osos în cartilaj • Membrele Apariția de "brățări" în zona încheieturii mâinii, "șiruri de perle" pe degete Simptomele hiolaziei țesutului osos - întârzierea creșterii cu o caracteristică "picior scurt" din cauza întârzierii creșterii oaselor tubulare în lungime, erupție târzie a laptelui și a dinților permanenți, închiderea tardivă a fontanelelor, bazinul plat, îngustarea intrării în pelvisul mic Din cauza slăbiciunii aparatului ligamento-muscular, există modificări ale coloanei vertebrale sub formă de cifoză în partea inferioară a regiunii toracice, cifoză sau lordoză în regiunea lombară și scolioză în regiunea toracică Sistem muscular Manifestări importante ale rahitismului sunt slăbiciunea aparatului ligamentar și hipotensiunea musculară Slăbiciunea aparatului ligamentar duce la "slăbirea" articulațiilor, ceea ce permite pacientului să facă mișcări de un volum mai mare (de exemplu, întins pe spate, copilul trage cu ușurință piciorul spre față și chiar îl aruncă peste cap ) Poziția pacientului este caracteristică - el stă cu picioarele încrucișate și își sprijină trunchiul cu mâinile Hipotonia mușchilor peretelui abdominal anterior se manifestă prin turtirea abdomenului cu o divergență a mușchilor drepti ("burta broaștei") Funcțiile statice sunt perturbate: mai târziu copiii încep să-și țină capul, să stea, să stea în picioare, să meargă, dezvoltă o "cocoașă rahitică" Poate formarea herniilor, divergența mușchilor peretelui abdominal anterior Încălcarea funcțiilor altor organe și sisteme • La unii copii, în mijlocul rahitismului, se întâlnește anemie hipocromă, în geneza căreia există un deficit de fier, aminoacizi, eventual cupru și zinc • Se remarcă adesea o mărire a ficatului și splinei (sindrom hepatolienal) Cu rahitism linguri severitate, se poate dezvolta anemie Yak-sha-Gayem ("sindrom pseudo-leucemic" cu ficatul și splina mărite brusc, leucocitoză cu o formulă leucocitară caracteristică leucemiei mieloide cronice) Modificările toracice și hipotensiunea mușchilor conduc la tulburări respiratorii cu rahitism de gradul II-III Copiii dezvoltă dificultăți de respirație, cianoză, ventilația pulmonară este perturbată Pot exista zone de atelectazie în plămâni, predispunând la dezvoltarea pneumoniei cu un curs prelungit Încălcări ale excursiei toracice, contracția insuficientă a diafragmei duc la tulburări hemodinamice, care se manifestă prin tahicardie, zgomote cardiace înfundate și suflu sistolic funcțional Patologia din sistemul digestiv se manifestă prin sindrom hepatolienal, atonie intestinală și constipație Clasificarea de lucru, adoptată la al VI-lea Congres al Medicilor Pediatri ( ) și propusă de S O Dulitsky, prevede verificarea: După perioada de boală • manifestări iniţiale • leagăn • convalescenţă • efecte reziduale După gravitate • I grad - ușor • Gradul II - moderat • Gradul III - sever După natura curgerii • acut • subacută • recurente MÂNCA Lukyanova și co-autori ( ) au completat clasificarea rahitismului, subliniind natura încălcării metabolismului mineral sub forma a variante clinice: • rahitism calcipenic • rahitism fosfopenic • rahitism fără modificări pronunțate ale conținutului de calciu și fosfor (Recomandări metodologice M RF, ) Novikov P V ( ) își propune să se introducă în clasificarea rahitismului o fază activă și inactivă, precum și perioade de remisie clinică și de laborator incompletă și persistentă, ceea ce necesită o discuție suplimentară a acestei propuneri Perioade de rahitism Perioada bolii este determinată de tabloul clinic, de severitatea osteomalaciei și de modificările biochimice Perioada inițială Cel mai adesea apare la - luni viata si dureaza de la - saptamani pana la - luni Tulburările sistemului nervos autonom sunt caracteristice și numai la sfârșitul acestei perioade apar modificări ale sistemului osos sub forma conformării marginilor fontanelei mari și a suturii sagitale Din partea sistemului muscular, se remarcă hipotensiune arterială și constipație Într-un test de sânge biochimic, se observă o scădere ușoară a conținutului de fosfor, nivelul de calciu rămâne normal O creștere a activității fosfatazei alcaline este caracteristică Neriod rampant (rahitism înflorit) Progresia leziunilor sistemului nervos și osos este caracteristică Modificările osoase vin în prim-plan Se notează toate cele tipuri de modificări (osteomalacie, hiperplazie osteoidă, osteogeneză afectată), dar severitatea lor depinde de severitatea și evoluția bolii În plus, perioada de vârf se caracterizează prin: • hipotensiune musculară distinctă; • slăbiciune a aparatului ligamentar; • mărirea ficatului și a splinei; • anemie hipocromă; • tulburări funcţionale din alte organe şi sisteme Numărul de sisteme implicate și severitatea modificărilor acestora depind de severitatea procesului Într-un studiu biochimic al sângelui, se înregistrează niveluri semnificativ reduse de calciu și fosfor, activitate crescută a fosfatazei alcaline Perioada de recopvaleceptspp Se remarcă dezvoltarea inversă a simptomelor rahitismului Simptomele de deteriorare a sistemului nervos dispar mai întâi, apoi oasele se îngroașă, apar dinții, dispar modificările sistemului muscular (funcțiile statice și motorii se normalizează), dimensiunea ficatului și a splinei scade, iar disfuncțiile organelor interne sunt restaurate Nivelul de fosfor crește la valori normale; concentrația de calciu poate rămâne redusă, activitatea fosfatazei alcaline este crescută Perioada reziduala Se observă la copiii mai mari de - ani În această perioadă rămân doar consecințele rahitismului sub formă de deformări osoase, care indică faptul că copilul a suferit o boală gravă (gradul II sau III) Nu sunt observate abateri ale indicatorilor de laborator ai metabolismului mineral Datorită proceselor ulterioare de remodelare a țesutului osos, care sunt cele mai active după ani, deformările oaselor tubulare dispar în timp Deformările osoase plate scad, dar rămân La copiii care au avut rahitism, există o creștere a tuberculilor parietali și frontali, aplatizarea occiputului, malocluzie, deformări ale toracelui, oase pelvine, scolioză și picioare plate Severitatea rahitismului I grad (lumina) Un număr mic de semne ușoare de rahitism din sistemul nervos și osos cu implicare în procesul uneia sau două părți ale scheletului (de obicei capul și pieptul) Uneori există o hipotensiune arterială neexprimată a mușchilor După rahitismul de gradul I, nu sunt observate efecte reziduale gradul II (moderat) Se caracterizează prin modificări pronunțate ale sistemului osos (formarea de tuberculi parietali, rozarii rahitice pe - coaste, deformarea toracelui, extinderea deschiderii inferioare a pieptului cu retragerea toracelui - șanțul lui Harrison, mușchii - hipotonie musculară pronunțată, "burta de broaște", întârziere în abilitățile motorii) gradul III (sever) În prezent, aproape niciodată nu are loc Se manifestă prin modificări semnificative ale sistemului nervos central: tulburări de somn, apetit, letargie, întârziere în dezvoltarea vorbirii și a abilităților motorii Modificările sistemului osos au caracterul deformărilor multiple, distincte (înmuierea oaselor bazei craniului, retragerea podului nasului, frunte "olimpică", deformare grosolană a toracelui, membrelor, oaselor pelvine) Sunt posibile fracturi osoase fără deplasare sau cu deplasare unghiulară Există modificări pronunțate ale sistemului muscular (încălcarea funcțiilor statice) Ficatul și splina sunt semnificativ mărite, există tulburări funcționale distincte ale sistemului cardiovascular, organelor respiratorii, tractului gastrointestinal, anemie severă Yaksh-Gayem Natura cursului rahitismului Tehăpa acută Creșterea rapidă a simptomelor, predominarea proceselor de osteomalacie asupra proceselor de hiperplazie osteoidă Se observă mai des în prima jumătate a vieții, în special la prematuri; având greutate corporală în exces; copii frecvent bolnavi; nu primesc profilaxie cu vitamina D Tehăpa subacută Dezvoltarea lentă a bolii Se notează predominant simptomele hiperplaziei osteoide: tuberculi frontali și parietali, "rozariu" pe coaste, "brățări", "șiruri de perle" Este mai frecventă după luni la copiii cu nutriție crescută și la cei care au primit cantități insuficiente de vitamina D pentru a preveni rahitismul Recpdpvpruyuschee techeppe Perioadele de ameliorare sunt înlocuite cu exacerbări ale procesului rahitic Acest lucru se poate datora întreruperii timpurii a tratamentului, prezenței bolilor de somn, alimentației proaste Un semn radiografic caracteristic este apariția benzilor de osificare în zona de creștere osoasă, al căror număr corespunde numărului de exacerbări Tulburări ale metabolismului mineral în rahitism Pe langa clasicele modificari osoase cu predominanta de se remarcă teomalacie, simptome de excitabilitate crescută (tremor mâinii, tulburări de somn, anxietate nemotivată) De asemenea, copiii au o tulburare pronunțată a sistemului nervos autonom (transpirație excesivă, tahicardie, dermografie albă) Într-un test de sânge biochimic, pe fondul unei scăderi semnificative a nivelului de calciu, se constată o concentrație mare de hormon paratiroidian și o concentrație redusă de calcitonină Caracterizat prin excreția crescută a calciului în urină RICKITA FOSFOPENICĂ Se notează letargie generală, letargie, hipotensiune musculară severă și slăbiciune a aparatului ligamentar, "burtă de broaște", semne de hiperplazie a țesutului osteoid Hipofosfatemia severă, nivelurile ridicate de hormon paratiroidian și calcitonina în serul sanguin și hiperfosfaturia în urină sunt caracteristice RICKITĂ FĂRĂ MODIFICĂRI SEMNIFICATIVE ÎN SÂNGELE CALIDIU ȘI FOSFOR ÎN SÂNGE La pacienții cu această formă de rahitism, de regulă, nu există modificări clinice distincte ale sistemelor nervos și muscular Caracterizat printr-o evoluție subacută a bolii cu semne de hiperplazie a țesutului osteoid (tuberculi parietali și frontali) Diagnosticare • istoric (factori de risc) • date clinice • date de laborator • Date cu raze X Cercetare de laborator Starea funcțională a osteoblastelor din țesutul osos reflectă activitatea fosfatazei alcaline Tabelul - Ratele de fosfataze alcaline determinate pe autoanalizatoarele U/Lt (Asociația laboratoarelor medicale americane) Vârsta Băieți Fete - luni - - lună - an - - an - ani - - ani - ani - - - ani - - - ani - - - ani - - După cum se poate observa din datele de mai sus, activitatea fosfatazei alcaline este într-o corelație pozitivă cu ritmul de creștere, este maximă în copilărie și în perioada crizei nubertale, iar la fete perioada de creștere accelerată are loc mai devreme decât la baieti Analize generale de sânge Anemie hipocromă, rar - anemie Yaksha-Gayem severă Test biochimic de sânge: • modificări de fază ale concentrațiilor de calciu și fosfor (în perioada inițială, calciu - N, fosfor - N sau redus; perioada de vârf - calciu și fosfor - redus; perioada de convalescență - fosfor N, calciu N sau redus; perioada de efecte reziduale - calciu si fosfor N); disproteinemie (hipoalbuminemie); activitate crescută a fosfatazei alcaline; acidoză, în perioada de convalescență poate apărea alcaloză La apogeul bolii, ei notează: o scădere a conținutului de fosfor din plasma sanguină la , - , mmol / l; o scădere a conținutului de calciu din plasma sanguină (total - până la mmol / l și ionizat - până la mmol / l); o creștere a concentrației de fosfatază alcalină în serul sanguin; scăderea calcidiolului ( -OH-D ) sub - ng/ml; scăderea calcitriolului [ , -(OH) -D ] sub - pg/ml; hiperaminoacidurie mai mare de mg/kg; hiperfosfaturie cu o rată de , - , g/kg/zi; acidoză metabolică compensată cu deficit de bază până la - mmol/l; activitate crescută a peroxidării lipidelor Osul repgeologic psledovappe în perioada de vârf dezvăluie: afectarea oaselor trabeculare, în special în zonele epifizare; contururi neclare și slăbiciune a capetelor zonelor de calcificare preliminară; expansiunea în formă de farfurie a metafizelor; apariția zonelor de restructurare (zonele de iluminare Loozer) în locurile cu încărcare mare; dispariția nucleilor de osificare din epifize din cauza pierderii structurii osoase; uneori - fracturi de tip "cremură verde" În timpul perioadei de convalescență în zona de creștere osoasă apar pe Pierderile de osificare, al căror număr corespunde numărului de exacerbări Diagnostic diferentiat PARFUM OSOS CONGENITAL SAU OSTEOGENEZĂ IMPERFECTĂ (OSTEOGENESIS IMPERFECTA) Boala se caracterizează printr-o triadă de simptome: • fragilitatea osoasă (fracturile produc un impact minim, durerea lor scăzută este caracteristică, drept urmare nu pot fi observate de părinți); • sclera albastră; • pierderea auzului (datorită structurii incorecte a capsulei labirintului) În plus, pacienții notează adesea o margine albăstruie pe dinți Examinarea cu raze X evidențiază locuri de fractură, osteoporoză, limite clare ale zonelor de creștere osoase Parametrii biochimici de bază sunt normali CONDRODISTRAFIE O boală congenitală cauzată de absența unei zone de creștere a cartilajului Pacienții au un aspect caracteristic încă de la naștere: membre scurte care nu corespund lungimii corpului, un cap mare, cu o frunte proeminentă și o punte a nasului deprimată și un gât scurt Mâinile în formă de trident Pielea de pe membre formează pliuri mari Ei notează o burtă mare, curbură lordotică a posturii O examinare cu raze X arată o îngroșare a stratului cortical al osului cu limite clare ale zonelor de creștere Nu există abateri ale parametrilor biochimici HIPOTIROIZA Se bazează pe tiroplazia completă sau parțială Aspectul pacienților este caracteristic: fața este rotundă, o limbă mare iese adesea din gură, salivație Pielea este uscată, palidă, "marmură" Pastositatea țesutului subcutanat ("edem mucos") Abdomenul este mare, există o întârziere semnificativă în dezvoltarea psihomotorie Pe radiografii se constata zone clare de crestere osoasa, aparitia intarziata a punctelor de osificare Se remarcă o scădere a concentrațiilor de T și T în serul sanguin Înregistrați modificările în țesutul tiroidian cu ultrasunete BOLI EREDITARARE ASEMNALĂ RHITICULUI Există un grup de boli asemănătoare rahitismului în care există deformări osoase asemănătoare rahitismului (boala de Toni-Debre-Fanconi, acidoză tubulară renală, rahitism rezistent la vitamina D) Bolile asemănătoare rahitismului sunt tubulopatii în care transportul diferitelor substanțe este afectat ca urmare a deteriorării tubilor rinichi Încălcarea reabsorbției fosforului și bicarbonaților în tubuli duce la hipofosfatemie, acidoză metabolică hipercloremică Acidoza metabolică cronică contribuie la demineralizarea oaselor și hipercalciurie, ceea ce duce la modificări ale țesutului osos Caracteristicile principalelor boli asemănătoare rahitismului sunt prezentate în tabelul Tabelul - Semne diagnostice diferențiale ale rahitismului cu deficit de vitamina D și ale bolilor asemănătoare rahitismului (Novikov P V , ) Semne rahitism cu deficit de vitamina D Rahitism rezistent la vitamina D, diabet cu fosfat Acidoza tubulara renala Boala De Toni-Debre-Fanconi Moștenire Nu se poate urmări Dominant Cazuri sporadice legate de X Posibil autosomal recesiv sau autosomal dominant Autosomal recesiv, posibil autosomal dominant Termene de manifestare De la , la luni până la luni De la - luni până la - ani De la , până la ani Primele manifestări clinice Modificări ale sistemului nervos, iritabilitate, lacrimare, tulburări de somn, transpirație, scăderea poftei de mâncare, hipotonie musculară Deformare severă a extremităților inferioare, "brățări" șubrede, hipotensiune musculară a extremităților inferioare Poliurie, polidipsie, iritabilitate, lacrimare, dureri ascuțite, musculare, hipotonie musculară Creștere nerezonabilă a temperaturii Poliurie, polidipsie Dureri musculare Semne rahitism cu deficit de vitamina D Rahitism rezistent la vitamina D, diabet cu fosfat Acidoza tubulara renala Boala De Toni-Debre-Fanconi Semne specifice Modificări osoase: craniotabii, tuberculi frontali, "rozariul", "brățări" rahitice, deformări în formă de și X ale picioarelor Deformarea progresivă în varus a picioarelor Poliurie, polidipsie, hipotonie musculară (până la atonie), adinamie Mărirea ficatului Constipație Deformarea valgus a picioarelor Febră periodică, deformări progresive multiple ale oaselor Mărirea ficatului Hipotensiunea arterială Tendință la constipație Dezvoltare fizică Fără trăsături Deficiență de creștere cu greutate nemodificată Combinație de statură mică și nutriție sever redusă Combinație de statură mică și nutriție sever redusă Calciul din serul sanguin este redus normă normă Mai des normă Fosforul din serul sanguin este redus Se reduce semnificativ redus Se reduce semnificativ Potasiu în plasma sanguină Normă Normă redusă redusă Sodiul în plasma sanguină Norm Norma redusă redusă Fosfataza alcalina Creste Creste Creste Creste CBS Acidoză metabolică normală sau compensată Acidoză metabolică Acidoză metabolică severă compensată Acidoză metabolică severă Aminoacidurie Disponibil Normal Normal Sever Fosfaturie Disponibil Semnificativ Moderat Semnificativ Calciurie Redusă Normă Semnificativ Redusă Semne rahitism cu deficit de vitamina D Rahitism rezistent la vitamina D, diabet cu fosfat Acidoza tubulara renala Boala De Toni-Debre-Fanconi Glicozuria Norm Norm Norm disponibil Roentgenograma oaselor scheletului Absența unei linii de calcificare pregătitoare, un simptom al unei "torțe", expansiunea calice a metafizelor Osteoporoză Deformări calice aspre ale metafizelor Îngroșarea stratului cortical al periostului Osteoporoză acută sistemică, estomparea contururilor metafizelor Adesea atrofie osoasă concentrică Osteoporoză severă Epuizare trabeculară în diafizele distale și proximale Efectul tratamentului cu vitamina D Doze mari, moderate, durata - saptamani Satisfăcător, doze mari, luați în mod constant Nesemnificativ Satisfăcător, doze mari, luați în mod constant Rahitismul, în special moderat și sever, suferit în copilăria timpurie, poate afecta negativ dezvoltarea ulterioară a copiilor Acești copii dezvoltă o încălcare a posturii, picioare plate, aplatizarea și deformarea oaselor pelvine, carii, miopie Rolul rahitismului în dezvoltarea osteopeniei și osteoporozei, care sunt larg răspândite la adolescenți, a fost dovedit Prevenirea Există prevenție ante și postnatală, specifică și nespecifică a rahitismului Profilaxia prenatală Prevenirea prenatală a rahitismului ar trebui să înceapă cu mult înainte de naștere O femeie însărcinată trebuie să respecte regimul zilnic, este suficient să se odihnească zi și noapte Este foarte important ca cel putin - ore zilnic (pe orice vreme) sa fii la aer curat, sa mananci rational Dieta zilnică a unei femei însărcinate trebuie să conțină cel puțin - g de carne, g de pește, g de brânză de vaci, g de brânză, , l de lapte sau produse lactate fermentate Produsele trebuie să conțină o cantitate suficientă de vitamine și minerale Profilaxia specifică Toate gravidele sănătoase din - de săptămâni de sarcină ar trebui să li se prescrie vitamina D UI zilnic, excluzând vara Este posibil să luați vitamina D ca parte a complexelor multivitaminice (dragee Gendevit UI/ ori pe zi) sau alte complexe multivitaminice cu o cantitate echivalentă de vitamina D Femeile însărcinate cu risc (nefropatie, diabet zaharat, hipertensiune arterială, reumatism) au nevoie din săptămâna a -a sarcina, prescrie vitamina D (colecalciferol) in doza de - UI timp de saptamani indiferent de perioada anului O metodă alternativă poate fi efectuarea de OZN, care promovează sinteza endogenă a colecalciferolului Începeți cu % biodoză, crescând la - , biodoze de la o distanță de m Pentru un curs de - de ședințe zilnic sau o dată la două zile Prevenirea rahitismului nu se realizează pentru gravidele cu vârsta peste de ani și cu boli ale sistemului cardiovascular pentru a evita depunerea excesivă de calciu în placentă, care poate duce la hipoxie fetală, o scădere a complianței capului fetal în timpul nașterii, închiderea prematură a fontanelelor și dezvoltarea aterosclerozei la mamă Se recomanda administrarea suplimentelor de calciu (daca este posibil concomitent cu produsele lactate) Profilaxia nespecifică non-natală Prevenirea nespecifică postnatală a rahitismului prevede organizarea unei alimentații adecvate a nou-născutului Alăptarea naturală este ideală Pentru a asigura o alăptare reușită și prelungită, o femeie trebuie să respecte rutina zilnică și să mănânce corect Este indicat să folosiți amestecuri pentru mamele care alăptează și preparate multivitamine pe toată perioada de lactație In lipsa laptelui matern trebuie recomandate amestecuri moderne adaptate, echilibrate din punct de vedere al calciului si fosforului (raport : sau mai mult) si care contin colecalciferol (vitamina D ) O atenție deosebită trebuie acordată dezvoltării fizice a copilului, întăririi Sunt necesare plimbări în aer curat, băi de aer, proceduri cu apă, un set de exerciții fizice în funcție de vârstă Profilaxia specifică non-natală Prevenirea specifică a rahitismului la sugarii la termen se efectuează pentru toți copiii, indiferent de hrănirea în perioada toamnă-iarnă-primăvară în primii ani de viață, ținând cont de vitamina D primită în amestecuri Pentru prevenirea specifică a rahitismului se folosesc preparate care conțin colecalciferol: vitamina D hidrosolubilă și uleioasă Doza profilactică de vitamina D la bebelușii sănătoși la termen tei este de - UI/zi, începând cu vârsta de săptămâni Vitamina D in scop profilactic, este indicat sa se prescrie vara cu insolatie insuficienta ( vreme innorata, ploioasa) Pentru copiii cu risc, doza profilactică este de UI/zi timp de o lună, apoi UI pentru ani de viață, excluzând vara (iunie-septembrie) Prevenirea specifică a rahitismului la copiii cu prematuritate de gradul I se realizează din a -a- zi de viață, - UI de vitamina D pe zi în primii ani, excluzând lunile de vară În caz de prematuritate de gradul II-III, după instituirea nutriției enterale ( - zile de viață), se prescriu zilnic - UI de vitamina D în primul an de viață, în al doilea - - IU, excluzând lunile de vară Contraindicații la prescrierea unei doze profilactice de vitamina D: calciurie idiopatică (boala Williams-Bourne), hipofosfatazie, afectarea organică a P, NS cu simptome de microcefalie și craniostenoză Copiii cu dimensiuni mici sau închiderea precoce a fontanelei mari au doar contraindicații relative pentru numirea vitaminei D Cu creșterea normală a circumferinței capului, absența simptomelor neurologice și a semnelor de patologie organică a sistemului nervos central, prevenirea specifică a rahitismului cu vitamina D la astfel de copii se efectuează de la la luni viata in mod obisnuit Tratament Obiectivele tratamentului: • Eliminarea deficitului de vitamina D • Normalizarea metabolismului fosfor-calciu • Eliminarea acidozei • Întărirea proceselor de formare a țesutului osos • Corectarea tulburărilor metabolice • Tratament non-medicament Modul Organizarea regimului potrivit pentru un copil prevede: - suficientă odihnă - eliminarea diverșilor iritanți (lumină puternică, zgomot etc ) - aveți nevoie de expunere la aer proaspăt timp suficient (> - ore pe zi), - aerisirea regulata a sufrageriei Dieta echilibrata Alăptarea este optimă, deoarece laptele uman conține calciu și fosfor într-un raport optim pentru absorbție Pentru hrănirea mixtă sau artificială a copiilor cu rahitism, se folosesc amestecuri adaptate care conțin doze profilactice de vitamina D ( UI la litru) și un complex de alte vitamine Este foarte important să introduceți în timp util sucuri de fructe și legume, gălbenuș de ou, brânză de vaci, alimente complementare în dietă Piureul de legume este recomandat ca prim aliment complementar, care se introduce de la luni Al doilea aliment complementar - terci pe bulion de legume sau cu adaos de legume și fructe - de la luni De la , - luni -carne tocata Daca copilul este alaptat, trebuie acordata atentie alimentatiei mamei Tabelul - Conținutul de calciu din alimente (Marova E I , Rodionova S S , Rozhinskaya L Ya , ) Produs, g Conținut de calciu, mg lapte Smântână Iaurt Caș Brânză (tare) Brânză (procesată) Oul Pâine albă Pâine neagră Pește fiert Carne de vita Pește uscat (cu oase) varză Salata Ceapa verde Fasole verde Măsline verzi Portocale Mere uscate Fig Caise uscate Stafide Migdale Arahide Susan treizeci Tabelul prezentat arată că cea mai mare cantitate de calciu se găsește în lapte și produse lactate, de care trebuie să se țină seama la hrănirea copiilor din anii și de viață, precum și a mamelor care alăptează Terapie medicală O soluție apoasă (Aquadetrim*) sau uleioasă (Vigantol) de colecalciferol este prescrisă în doză de - UI, în cure de - de zile După terminarea tratamentului, aceștia trec la aportul profilactic de vitamina D în doză de UI timp de ani, excluzând vara, iar în al -lea an de viață iarna Copiii din grupul de risc și grupul de risc social, CBD la luni după terminarea primului curs pot fi tratați cu vitamina D în doză de - UI timp de - săptămâni (Recomandări metodologice M ale URSS, ) La copiii mai mari de un an se pot folosi preparate cu ulei de peste Vitamina D solubilă în apă se absoarbe mai repede din tractul gastrointestinal, concentrația sa în ficat este de ori mai mare decât cea uleioasă, are un efect mai lung (rezistă până la luni, uleiul - până la - săptămâni) și este dozat convenabil (în picătură conține aproximativ UI de colecalciferol) Medicamentul este indicat pentru copiii prematuri cu imaturitate a enzimelor intestinale Trebuie avut în vedere faptul că, cu sindromul de absorbție afectată în intestinul subțire (boala celiacă, formă gastrointestinală de alergie alimentară, enteropatie exudativă), fibroza chistică a pancreasului (fibroza chistică), etc absorbția soluțiilor uleioase de vitamina D poate fi afectată Vpgaptol (colecalciferol) este o soluție uleioasă pentru administrare orală care conține , mg colecalciferol în ml soluție ( picături), ceea ce este echivalent cu UI de vitamina D (aproximativ UI într-o picătură) Medicamentul poate fi utilizat atât pentru prevenirea rahitismului, cât și pentru tratamentul acestuia În ciuda faptului că Vigantol este o soluție uleioasă, este bine absorbit datorită compoziției sale speciale de grăsimi Substanța activă colecalciferol este dizolvată în ulei de migliol, care constă din trigliceride cu lanț mediu (SP,T) Prezența SP,T în Vigantol face posibilă utilizarea acestuia ca medicament pentru tratamentul tulburărilor metabolismului fosfor-calciu la pacienții cu patologie a tractului gastrointestinal, care apare cu sindromul de maldigestie și malabsorbție Dacă pacienții cu rahitism au patologie renală, este posibil să se utilizeze os-oxidevit Amintiți-vă că metaboliții activi sunt tamine D sunt utilizate, de regulă, pentru tratamentul bolilor asemănătoare rahitismului, osteoporozei congenitale și dobândite, insuficienței renale cronice, sindromului de malabsorbție, hipoparatiroidismului Tabelul - Preparate cu vitamina D Medicament Ingredientul activ Forma de eliberare și dozaj Vigantol (ulei) Colecalciferol Oil soluție picătură UI Aquadetrim (soluție apoasă) Colecalciferol Soluție apoasă picătură UI Dz (BON) Colecalciferol Amiula pentru injectare intramusculară UI într-o fiolă D (Ulei) Ergocalciferol Ulei soluție , % ( picătură UI), , % ( picătură UI) Tabelul - Metaboliți activi ai vitaminei D Denumirea medicamentului Substanță activă Forma de eliberare Oxidevit -a-oxivitamină D Capsule , ; , ; , mg Alfacalcidol etalfa -a-hidroxivitamina D capsule , mcg Calcitriol , -dihidrovitamina D capsule , ; , ug A T (dihidrotachisterol) -a, (OH) DHT Soluție în ml ( picături) = , mg Echivalente: UI = , micrograme de colecalciferol; I mcg de colecalciferol = UI vit D La pacienții cu rahitism cu boli acute concomitente (ARVI, pneumonie), aportul de vitamina D trebuie suspendat pe durata febrei (de obicei - zile) După normalizarea temperaturii, tratamentul trebuie continuat Lecheppe face față defecțiunilor lui Sulkovpch Studiul se efectuează înainte de începerea tratamentului cu vitamina D și apoi la fiecare - zile în timpul terapiei Când apare rezultatul " sau plus", doza terapeutică de vitamina D este anulată Tehnica de testare: la , ml de reactiv Sulkovpch (acid oxalic - , g, acid oxalic amoniu - , g, acid acetic glacial - , , apă distilată până la ml), adăugați ml de urină (de două ori cantitatea) și după o apare tulburare de câteva secunde Se ține cont de gradul de turbiditate La copiii sănătoși, conținutul de calciu din urină corespunde cu " " Pentru copiii alăptați și prematuri, în prima și a doua jumătate a anului se recomandă cure de - săptămâni cu preparate cu calciu, a căror doză depinde de vârstă, severitatea tulburărilor osoase și metabolice Pentru a corecta schimbul de fosfor, se utilizează glicerofosfat de calciu sau Osteogenon ( mg de calciu și mg de fosfor într-o tabletă) timp de - săptămâni Tabelul - Conținutul de calciu în diferite preparate (Rozhinskaya L Ya , Rodionova S S , Marova E I , ) Preparate de calciu Conținut de calciu, mg/g sare Carbonat de calciu Fosfat de calciu tribazic Fosfat de calciu anhidrat dibazic Clorura de calciu Fosfat de calciu dibazic dihidrat Citrat de calciu Glicerofosfat de calciu Lactat de calciu Gluconat de calciu După cum se poate observa din tabelul prezentat, cel mai mare conținut de calciu din preparatele carbonatului său Preparatele de calciu sunt prescrise în prima și a doua jumătate a vieții timp de săptămâni Doza de glicerofosfat de calciu este de , g de - ori pe zi, gluconat de calciu - , - , g de - ori pe zi Tabelul - Preparate de calciu Denumirea medicamentului Compoziția Glicerofosfat de calciu Glicerofosfat de calciu și mg Lactat de calciu Lactat de calciu mg Gluconat de calciu Gluconat de calciu mg Calciu-vitamina C Carbonat de calciu mg, acid ascorbic mg Calciu-Dz Nycomed mg/ UI Calciu-Dz Nycomed forte Carbonat de calciu mg (echivalent cu mg), vitamina Dz UI Calciu-Dz MIC Colecalciferol , UI ( mcg), carbonat de calciu , mg în termeni de calciu , mg Vitrum calciu Carbonat de calciu mg (corespunde la mg de Ca elementar), Dz UI Osteokea Carbonat de calciu mg ( mg Ca elementar), hidroxid de magneziu mg, sulfat de zinc mg, D UI Denumirea medicamentului Compoziția Calciu-Sandoz-forte Lactat/gluconat de calciu , g, carbonat de calciu , g (echivalent cu mg Ca elementar) Lekovit Carbonat de calciu mg, acid ascorbic mg Calcemin Calciu ionizat mg, vitamina D UI, zinc mg, bor mcg, cupru , mg, mangan , mg Calcevi D Vitamina Dz - ED, carbonat de calciu mg Aceste preparate cu calciu pot fi folosite de mamele însărcinate și care alăptează, precum și de copii pentru prevenirea și tratarea rahitismului Dintre numeroasele preparate de calciu, merită atenție preparatele combinate care conțin calciu și vitamina D Dintre toate sărurile de calciu, carbonatul de calciu este cel mai bine absorbit (de ori mai bine decât gluconat) Pentru prevenirea rahitismului, Calcium-Dz Nycomed poate fi prescris în doză de comprimat pe zi ( UI de vitamina D + mg de carbonat de calciu), în special la copiii cu risc sau care alăptează doar Pentru a îmbunătăți absorbția sărurilor de calciu și fosfor în intestin, se utilizează un amestec de citrat (acid citric , g; citrat de sodiu , g; apă distilată ml) linguriță De ori pe zi timp de - zile Acidul citric ajută la menținerea unei reacții acide în intestine, formează un complex de citrat de calciu solubil și ușor digerabil Preparatele cu vitamina D sunt prescrise în combinație cu vitaminele din grupa B (Bi B , B ), C, A, E Combinația cu vitaminele B și C este deosebit de importantă, deoarece, dacă acestea sunt deficitare, efectul tratamentului cu vitamina D poate să nu fi În perioada acută a bolii și în timpul bolilor intercurente, se recomandă includerea în complexul de tratament cu antioxidanți: tocoferol sau combinația acestuia cu vitamina C, beta-caroten, acid glutamic Deja din copilărie, puteți prescrie preparatul vitaminic Idevikap(r), care este disponibil sub formă de picături pentru administrare orală ( ml conține mg acid ascorbic) Acest medicament întărește sistemul imunitar și accelerează procesul de vindecare Pentru a normaliza funcția glandelor paratiroide și a reduce severitatea simptomelor autonome, tratamentul complex al rahitismului include preparate de potasiu și magneziu (panangin, asparkam) în doză de mg/kg de greutate corporală pe zi timp de - săptămâni Pentru a stimula procesele metabolice, îmbunătățiți greutatea indicatori de creștere, eliminarea hipotensiunii musculare, orotat de potasiu este prescris la - mg/kg pe zi, soluție de clorură de carnitină % - picături pentru un copil sub un an și picături peste an de ori pe zi minute înainte de masă în decurs de lună sau "Elkar" soluție % de levocarnitină - mg / kg / zi / timp de - de zile Pentru a stimula metabolismul energetic la pacienții cu rahitism sever, se recomandă prescrierea intramusculară de ATP , ml pentru - de injecții Masaj și exerciții de fizioterapie Dupa saptamani după începerea terapiei medicamentoase, tratamentul complex include terapie cu exerciții fizice și masaj timp de , - luni, care contribuie la restabilirea accelerată a tonusului muscular și previne tulburările posturale și dezvoltarea picioarelor plate Balneoterapie Băile de conifere sunt prescrise copiilor excitabili (calculați linguriță de extract lichid la litri de apă, temperatura ° C) zilnic Cursul constă din - proceduri cu o durată de - minute Băile cu sare sunt recomandate copiilor letargici, sedentari, cu hipotensiune musculară (se calculează linguri de sare de mare sau obișnuită la litri de apă; cursul constă în - proceduri timp de - minute) După baie, copilul este spălat cu apă proaspătă caldă Cursurile de balneoterapie se desfășoară de - ori pe an N I Korovina și I N Zakharova sugerează prescrierea medicamentelor într-o anumită secvență (Tabelul ) Tabelul - Schema de tratare a rahitismului Zile de tratament Medicamente pentru tratament Prima săptămână Corectarea acidozei (citrați), a suplimentelor de calciu, potasiu A doua săptămână Continuați terapia + vitamina D , antioxidanți (vitamina E, C, P-caroten), vitamine B (Bi, B , B ), acid glutamic A treia saptamana Continuarea terapiei + proceduri cu apa, masaj Săptămâna a patra Continuarea terapiei în curs + terapie cu exerciții fizice, preparate cu carnitină (cu hipotensiune musculară), preparate cu coenzima Qio, acizi succinic și citric Dacă dozele terapeutice indicate de vitamina D nu dau efect terapeutic, nu există o ameliorare clinică sau se observă progresia procesului de rahitism (deformările osoase, în special ale oaselor tubulare cresc), nu există o normalizare a metabolismului fosfor-calciu, atunci este necesar să se clarifice diagnosticul și să se examineze copilul pentru boli asemănătoare rahitismului Criterii pentru eficacitatea tratamentului: • dinamica pozitivă a simptomelor clinice (dispariția craniotabelor, dentiția, normalizarea tonusului muscular sau ameliorarea hipotensiunii și slăbiciunii aparatului ligamentar); • parametrii de laborator: testul pozitiv al lui Sulkovich, normalizarea parametrilor biochimici ai serului sanguin Taxe de spitalizare: • forme severe de rahitism care apar pe un fond nefavorabil (copii prematuri cu boli somatice în stadiul de decompensare), • necesitatea diagnosticului diferenţial cu boli asemănătoare rahitismului; • ineficacitatea terapiei standard Examinare clinică Copiii cu rahitism sever sunt sub supraveghere la dispensar timp de ani Cei care au avut rahitism de gradul I sunt observați de către un medic pediatru timp de până la ani Toți copiii sunt supuși unui examen trimestrial Radiografia oaselor se efectuează numai conform indicațiilor Profilaxia specifică se efectuează în al doilea an de viață în perioada toamnă-iarnă primăvară, iar în al treilea an de viață numai în sezonul de iarnă Conform indicațiilor, medicul pediatru poate prescrie un test de sânge biochimic (determinarea conținutului de calciu, fosfor și fosfatază alcalină), densitometrie sau radiografie a oaselor, consulta copilul cu un ortoped, chirurg Rahitismul nu este o contraindicație pentru vaccinările preventive Vitamina D este prescrisă, iar vaccinarea se efectuează după - săptămâni Nrognoz Cu diagnosticarea și tratamentul în timp util al formelor ușoare de rahitism, prognosticul pentru viață și sănătate este favorabil Cu o evoluție severă a bolii și un proces recurent, prognosticul pentru sănătate este relativ favorabil, deoarece încălcările grave ale sistemului musculo-scheletic pot persista, necesitând observație și tratament de către un ortoped sau un chirurg GPPERVPTAMPOZ D Khlebovets N P - Conf univ dr Miere Științe Posibilele efecte toxice ale dozelor mari de vitamina D au fost subliniate de mult timp În , Selye, folosind vitamina D , a provocat calcificare arterială la șobolani, focare de necroză și calcificare la muschiul inimii În E Ya Herzenburg într-un experiment pe animale a arătat că doze mari de ergosterol iradiat (Vigantol) provoacă formarea de focare de necroză și calcificare în mușchiul inimii, vasele de sânge, stomacul, rinichii și alte organe Mai târziu, au existat rapoarte de hipervitaminoză la copii când au fost prescrise doze relativ mari de vitamina D pentru prevenirea și tratamentul rahitismului Principala cauză a hipervitaminozei D este administrarea acesteia, care este excesivă în raport cu sensibilitatea individuală a copilului Un factor predispozant la hipervitaminoza D poate fi sinteza endogenă crescută a vitaminei D și sensibilitatea crescută la vitamina D a organelor și țesuturilor, datorită factorilor genetici și de mediu Hipervitaminoza D se observă mai des la copiii născuți cu greutate corporală mică, prematuri, care suferă de malnutriție, care sunt alimentați artificial și mixt Sindromul de hipervitaminoză D poate apărea și la administrarea de doze mici de vitamina D în cazul unei absorbții crescute a calciului în intestin Aportul excesiv de vitamina D și metaboliții săi activi în sânge duce la o creștere bruscă a absorbției de calciu în intestin și determină resorbția osoasă Ca urmare a aportului unei cantități mari de calciu din intestine și a focarelor de demineralizare a osului calcificat anterior, se dezvoltă hipercalcemie și hipercalcurie, se dezvoltă citratemia și acidoza metabolică Una dintre cauzele acidozei metabolice este afectarea reabsorbției bicarbonatului în tubii renali proximali Hipercalcemia si efectele toxice directe ale vitaminei D asupra organelor si tesuturilor duc la formarea focarelor de degenerare si depunerea de saruri de calciu Astfel de focare și calcifiere se găsesc în rinichi (în special în sistemul tubular), mușchiul inimii, aortă, vasele coronare, pereții arterelor bronșice, în arterele pulmonare și țesuturile pulmonare, în mucoasa gastrică, în ficatul și glandele suprarenale, mușchii și pielea, membranele creierului, corneea ochiului Hipercalciul favorizează formarea pietrelor la rinichi, care sunt compuse din oxalați sau fosfați Caracterizat prin răspândire bilaterală, creștere rapidă a pietrelor și reapariție după îndepărtarea pietrelor Există dovezi că modificările anatomice ale inimii și vaselor de sânge sunt legate de hipervitaminoza D În același timp, la copii s-a dezvoltat stenoza supravalvulară a ramurilor periferice ale arterelor pulmonare și renale, îngroșarea arterelor coronare, fibroza îngroșarea și calcificarea valvelor aortice și mitrale (D D Lebedev, ) Clinica de hipervitaminoză D De obicei, boala începe cu semne de intoxicație generală și modificări ale sistemului nervos central Se observă letargia și apatia copilului, alternând cu anxietate, tulburări de somn, pierderea poftei de mâncare și vărsături repetate adesea Odată cu aceasta, apare constipația persistentă, o aplatizare a curbei greutății și apoi o scădere a greutății corporale, unii copii au stare subfebrilă Pielea își pierde elasticitatea, devine uscată, cu o nuanță galben-cenușie Din partea sistemului cardiovascular: tonuri înfundate ale inimii, suflu sistolic și modificări ECG sub forma unei expansiuni a complexului QRS, interval PQ până la , - , s, netezime a undei T în toate derivațiile și în două faze plumb V Astfel de copii au adesea hipertensiune arterială, aritmii cardiace, blocaje, extrasistole Cu hipervitaminoza D, de regulă, sindromul renal se exprimă sub formă de fenomene disurice - poliurie sau oligurie, până la anurie, adesea polidipsie Se poate dezvolta pielonefrita Uneori nefrolitiaza poate fi detectată radiografic Din partea oaselor, razele X arată depuneri intense de var în zonele epifizare ale oaselor tubulare și porozitate crescută a diafizelor Oasele craniului sunt compactate, există o închidere timpurie a fontanelei mari Hipervitaminoza D poate apărea sub formă de intoxicație acută și cronică Mai mult, conținutul de calciu din serul sanguin în timpul intoxicației cronice crește ușor sau rămâne în limitele normale Pentru lucrări practice, se recomandă o clasificare a hipervitaminozei D la copii (Tabelul ) Tabelul - Clasificarea clinică a hipervitaminozei D la copii (conform lui N A Barlybaeva, V I Strukov, ) Severitate și manifestări clinice Perioada Curs I - usoara: fara toxicoza; scăderea poftei de mâncare, iritabilitate, tulburări de somn, întârzierea creșterii în greutate, creșterea excreției urinare de calciu, testul Sulkovich +++ Inițial Acut - până la luni II - mediu: toxicoză moderată; pierderea poftei de mâncare, vărsături, retenție sau scădere în greutate, manifestare de hipercalcemie, hipo- Severitate și manifestări clinice Perioada Curs fosfatemie, hipomagnezemie, hipercitremie, test Sulkovpcha puternic pozitiv (+++ sau ++++) luni III - severă: toxicoză severă; vărsături persistente, pierdere semnificativă în greutate, complicații (pneumonie, pielonefrită, miocardită, pancreatită și altele), modificări bruște ale parametrilor biochimici Efecte reziduale: calcificarea diferitelor organe și vase, scleroza acestora cu dezvoltarea coarctației aortice, stenoza arterei pulmonare, urolitiaza , insuficiență renală cronică și altele Boala poate apărea cu o leziune predominantă a sistemului nervos, tractului gastrointestinal, rinichilor, sistemului cardiovascular Diagnostic Cel mai caracteristic test de laborator pentru diagnosticul hipervitaminozei D este determinarea nivelului de calciu din sânge și urină În cazurile tipice de hipervitaminoză acută D, se observă hipercalcemie marcată (nivel de calciu în sânge peste , mmol/l) și calcinurie (reacția Sulkovpch +++ sau ++++) Cu toate acestea, în stadiile inițiale ale hipervitaminozei acute și cronice D, nivelul de calciu din sânge poate fi normal cu o reacție puternic pozitivă a Sulcovpch, în timp ce se observă hipofosfatemia și hiperfosfaturia Pe lângă aceste modificări ale compoziției biochimice a sângelui, o scădere a activității fosfatazei alcaline și a colinesterazei, hipercolesterolemie, acidoză, hipoproteinemie, disproteinemie cu creșterea cantității de oc -globuline și scăderea nivelului de albumine și Se observă, de asemenea, γ-globuline, hipomagnezemie, hipokaliemie, hipercitratemia În analiza sângelui periferic la pacienții cu hipervitaminoză cronică D, anemie, leucocitoză cu neutrofilie și o deplasare la stânga, este detectată creșterea ESR Analiza urinei evidențiază proteinurie, leucociturie, microhematurie, cilindrurie Pe radiografii se notează osteoporoză, periostita Diagnostic diferentiat Hipervitaminoza D se deosebește de sindroamele de hipercalcemie idiopatică, deși uneori le poate provoca: sindromul Williams (fața de elf - maxilarul inferior este mic, iar cel superior iese în afară, nasul este răsturnat, buza superioară are forma cepei lui Cupidon; dinți cariați, hrănirea este dificilă; retard mintal și lo-oree; malformații ale sistemului cardiovascular - stenoză aortică sau arteră fină, hipoplazie aortică, defecte septale; hipercalcemie; nefrocalcinoza; scleroza osoasa); hipercalcemie benignă idiopatică (de multe ori numai hipercalcemie fără semne de hipercalcificare); hipercalcemie hipocalcică familială, moștenită în model autosomal dominant și cauzată de hiperparatiroidism Desigur, la astfel de copii sunt excluse și alte forme de hiperparatiroidism (hipofosfatemie și hiperfosfaturie!) Tratament Dacă bănuiți o intoxicație cauzată de preparatele cu vitamina D, trebuie să le anulați imediat și să opriți introducerea sărurilor de calciu Eliminați din dietă alimentele bogate în calciu - formule de lapte, brânză de vaci și înlocuiți-le cu lapte matern extras Gatiti terci pe bulion de legume Alimentele pe bază de plante și alimentele bogate în cereale nerafinate sunt recomandate pentru a promova legarea vitaminei D în intestine și pentru a facilita eliminarea acesteia Băutură abundentă Tratamentul depinde de severitatea stării copilului Când un pacient este internat în clinică într-o stare gravă, terapia intensivă de detoxifiere este prescrisă în modul de diureză forțată: perfuzii intravenoase de albumină, soluție de glucoză % cu soluție Ringer, cocarboxilază, vitamina C În interiorul prednisolonului ( mg / kg pe zi cu o scădere treptată a dozei, cursul este conceput pentru - zile) Glucocorticoizii din hipervitaminoza D contribuie la scăderea absorbției de calciu în intestin și la mobilizarea calciului din oase și accelerează excreția calciului din organism Se prescriu antagonişti ai vitaminei D - vitamina A ( - UI pe zi), vitamina E ( - mg/kg/zi în - doze) Miocalcic (tirocalcitonina sintetică la - unități/kg picurare intravenoasă o dată pe zi timp de - zile cu hipercalcemie severă) favorizează excreția de calciu din organism Pentru a crește excreția de calciu, Trilon B (sare disodică a acidului etilendiaminotetraacetic) poate fi utilizat la mg/kg greutate corporală pe zi în - doze Cu hipercalcemie foarte pronuntata, Trilon B poate fi administrat intravenos prin picurare Numirea fenobarbital ( - , mg / kg în - doze), furosemid ( mg / kg de ori pe zi), verapamil ( , mg / kg de - ori pe zi), soluție % este prezentată clorură de amoniu ( linguriță de ori pe zi), sulfat de magneziu (soluție % de - ml de ori pe zi) Pentru a lega vitamina D și calciul în intestin, colestiramină ( , g/kg de ori pe zi), almagel ( / linguriță ori pe zi), ksidifon (soluție % /mg/kg/zi în prize divizate cu de minute înainte de masă) Prognoza Prognosticul pentru recuperarea completă trebuie făcut cu prudență, deoarece după părăsirea stării de ebrietate, copilul poate prezenta retard mintal, pielonefrită cronică, urolitiază, nefrocalcinoză, cardioscleroză, stenoză a aortei și arterei pulmonare, hipertensiune arterială, defecte de dezvoltare a dintilor spasmofilie Khlebovets N I - Profesor asociat, Ph D Miere Științe Spasmofilia (greacă spasmos - spasm, spasm și philia - predispoziție, tendință; acestea: tetanie infantilă, tetanie rahitică) este o boală a copiilor, preponderent de vârstă fragedă, caracterizată prin tendința la convulsii tonice și tonico-clonice, alte manifestări de creștere excitabilitate neuromusculară datorită scăderii nivelului de calciu ionizat din lichidul extracelular, de regulă, pe fondul alcalozei Patogeneza Legătura dintre spasmofilie și rahitism a fost observată cu mult timp în urmă, dar s-a dovedit abia în anii , când a fost găsit un nivel scăzut de -hidrocolecalciferol ( -OH-Dz) în sângele tuturor copiilor examinați cu spasmofilie Primăvara, pe fondul formării unor cantități mici de vitamina D sub influența luminii solare, depunerea de calciu în oase crește, în timp ce absorbția acestuia în intestin este mică Alcaloza cauzată de hiperventilația spontană sau iatrogenă, vărsăturile prelungite, supradozajul de alcali la corectarea acidozei poate fi un factor provocator în dezvoltarea unui atac de spasmofilie Tabloul clinic Ar trebui să se distingă spasmofilia latentă (latentă) și cea deschisă, care diferă în severitatea aceluiași proces patologic Boala se observă cel mai adesea primăvara la copiii cu vârsta cuprinsă între și luni Cu o formă latentă, copiii sunt în exterior practic sănătoși, adesea bine hrăniți, dezvoltarea psihomotorie este în limitele normale; aproape întotdeauna au simptome de rahitism, cel mai adesea în perioada de recuperare Cele mai frecvente simptome sunt fenomenul facial Coada (când atingeți în fața urechii în zona distribuției ramurilor nervului facial, contracțiile fulgerătoare ale mușchilor faciali apar în gură, nas, pleoape inferioare și uneori superioare) ; Simptomul Erb (excitabilitate galvanică crescută a nervilor - contracție musculară atunci când catodul CRS este deschis la o putere de curent sub Ma); Fenomenul Trousseau (atunci când umărul este comprimat cu un garou elastic, se produce contracția convulsivă a degetelor sub forma mâinii unui obstetrician); Simptomul lui Maslov (cu o ușoară înțepătură a pielii la un copil cu spasmofilie, respirația se oprește la înălțimea inhalării; la un copil sănătos, o astfel de iritare provoacă creșterea și adâncirea mișcărilor respiratorii; acest fenomen este detectat clar pe o pneumogramă); Fenomenul peroneus (abducția rapidă a piciorului la impactul sub capul fibulei în regiunea n fibularis superficialis - Fenomenul Lust) Cu spasmofilie evidentă la un copil, cel mai adesea la plâns sau la frică, apare laringospasmul - un spasm al glotei, manifestat printr-o respirație sonoră sau răgușită atunci când plânge și țipă și se oprește respirația pentru câteva secunde: în acest moment, copilul se întoarce mai întâi palid, apoi dezvoltă cianoză, pierderea cunoștinței, uneori se unesc convulsii clonice Atacul se încheie cu o respirație sonoră profundă, după care copilul plânge aproape întotdeauna, dar după câteva minute copilul aproape ajunge la o stare normală și adesea adoarme În cele mai severe cazuri, moartea este posibilă ca urmare a unui stop cardiac brusc (tetanie cardiacă), adesea cu umflarea dosului mâinii Mai rar, există o întrerupere a respirației nu la inhalare, ci la expirație (bronșită) Spasm carpopedal - spasm al muschilor distali ai mainii si piciorului, luand o pozitie caracteristica: mana are pozitia "mana de obstetrician", piciorul - pozitia pes equinus, degetele, mai ales cele mari, in flexie plantara Această afecțiune a mâinilor și picioarelor poate fi de scurtă durată, dar poate persista mult timp - câteva ore și chiar zile; cu spasm de fri orbicularis oris, buzele iau poziția "gurii de pește" În cele mai severe cazuri, apar atacuri de eclampsie - convulsii clonice care apar cu pierderea cunoștinței Ele apar după convulsii tonice de scurtă durată Convulsiile eclamptice pot fi amânate sau întrerupte pentru scurt timp, oprindu-se complet în același timp Uneori, convulsiilor clonice se alătură unui atac de laringospasm La copiii predispuși la spasmofilie, de obicei se observă o excitabilitate nervoasă crescută (hiperreflexie, parestezie etc ) Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul, de regulă, nu prezintă dificultăți semnificative Prezența unui copil cu vârsta cuprinsă între - luni dovezile clinice, biochimice și radiografice ale rahitismului și simptomele de excitabilitate neuromusculară crescută îl fac ușor Un atac tipic de laringospasm aproape întotdeauna ne permite să-l considerăm incontestabil Datele ECG indică hipocalcemie (o creștere a complexului QT mai mult de , s) Toți pacienții au o scădere a concentrației de calciu ionizat în serul sanguin (sub , mmol / l cu o rată de , - , mmol / l) în combinație cu alcaloză (respiratorie, mai rar metabolică) O concentrație redusă de calciu total în serul sanguin (mai puțin de , mmol / l la o rată de , - , mmol / l) este mai puțin frecventă decât un nivel scăzut de calciu ionizat Spasmofilia se diferențiază de bolile care pot provoca tetanie, un atac de convulsii În cazul hipoparatiroidismului, care practic nu apare la sugari, sunt caracteristice hipocalcemia severă și hiperfosfatemia În cazul osteodistrofiei renale, se produce o scădere a conținutului de calciu din serul sanguin pe fondul acidozei, hiperfosfatemiei, azotemiei și altor manifestări ale insuficienței renale cronice Transfuzia de cantități mari de sânge stabilizat cu citrat într-un spital poate duce la legarea calciului în sânge, ceea ce, pe fondul hiperkaliemiei, explică apariția convulsiilor Forma eclamptică trebuie distinsă de epilepsie, ale cărei atacuri pot apărea la copiii de orice vârstă Datele anamnezei, tabloul clinic și vârsta copilului și EEG facilitează diagnosticul Prevenirea Practic, la fel ca și cu rahitismul Este important să depuneți eforturi pentru a menține alăptarea cât mai mult posibil Primavara, cand apar simptome de spasmofilie latenta, trebuie prescrise preparate cu calciu Tratament Cu laringospasm ("rude"), ele creează un focar dominant de excitație în creier prin stimularea mucoasei nazale (suflă în nas, gâdilă, aduce amoniac), piele (înțea, mângâie și stropește fața cu apă rece), vestibulară analizor ("agitarea" copilului) , modificări ale poziției corpului Cu convulsii seduxen administrat intramuscular sau intravenos (diaze pam) , ml soluție , %/kg greutate corporală sau sulfat de magneziu , ml/kg soluție %, GHB (oxibutirat de sodiu) , ml/kg ( - mg/kg) soluție % și în același timp lent calciu intravenos clorură , ml/kg soluție % sau gluconat de calciu , ml/kg soluție % Preparatele de calciu se diluează preliminar de ori cu soluție de glucoză % și se administrează intravenos lent, deoarece administrarea rapidă a suplimentelor de calciu poate provoca bradicardie și chiar stop cardiac Copilul este internat într-un spital după dispariția convulsiilor Este de dorit să transferați un copil hrănit artificial la hrănirea cu lapte extras de la un donator sau de la mamă Dacă acest lucru nu este posibil, este necesar să se limiteze cât mai mult conținutul de lapte de vacă din alimentație (din cauza cantității mari de fosfați) și să se crească cantitatea de alimente complementare vegetale În perioada post-atac, preparatele de calciu sunt prescrise pe cale orală - % soluție de clorură de calciu sau gluconat de calciu la o rată de , - , g/kg ( ml/kg) pe zi; carbonatul de calciu se absoarbe mai bine în combinație cu un amestec de citrat (acid citric , g, citrat de sodiu , g, apă distilată până la ml) ml de ori pe zi Puteți prescrie calciu - D Nycomed (carbonat de calciu mg - echivalentul a mg), vitamina D UI) comprimat pe zi Snus la - zile după atac, pacienților cu spasmofilie evidentă li se prescrie vitamina D la - UI de ori pe zi Metoda de alegere poate fi numirea în soluție , % de dihidrotachisterol la , - , mg / zi ( - picături de ori pe zi) Afectând pozitiv hipocalcemia, medicamentul nu are activitate de vitamina D Pentru a crea acidoză, se prescrie o soluție de clorură de amoniu % ( linguriță de ori pe zi) Terapia cu calciu și restricția laptelui de vacă trebuie continuate până când simptomele spasmofiliei latente dispar complet Este necesar să se limiteze cât mai mult sau să se efectueze cu precauție extremă toate procedurile neplăcute pentru copil (examinarea faringelui, injecții etc ), care pot provoca un atac sever de laringospasm Prognoza Favorabil Foarte rar, un atac sever de laringospasm, dacă nu se acordă îngrijiri de urgență, se termină fatal O stare eclamptică puternic prelungită poate afecta negativ P, NS - în viitor poate exista o întârziere în dezvoltarea mentală TULBURĂRI CRONICE ASAID LA COPII DID Volkova M P - Conf univ dr Miere Științe Starea de nutriție normală - normotrofie, eutrofie (A M Tur) - se caracterizează prin indicatori fiziologici de creștere și greutate, piele curată, catifelată, schelet dezvoltat corespunzător, apetit moderat, funcții fiziologice normale ca frecvență și calitate, mucoase roz și absență de tulburări patologice din organele interne, bună rezistență la infecție, dezvoltare neuropsihică adecvată, dispoziție emoțională pozitivă Tulburările de alimentație sunt afecțiuni patologice care se dezvoltă ca urmare a aportului și/sau absorbției insuficiente sau excesive de nutrienți Tulburările de nutriție se caracterizează printr-o încălcare a dezvoltării fizice, a metabolismului, a imunității, a stării morfologice și funcționale a organelor interne și a sistemelor corpului În ICD , deficiențele nutriționale sunt denumite subnutriție proteico-energetică (PEM) Conform ICD- , următoarele rubrici sunt incluse în grupul de tulburări de alimentație: E - - deficit proteico-energetic, (hipotrofie: prenatală, postnatală) E - - alte deficiențe nutriționale (deficit de vitamine și oligoelemente) E - - obezitate și alte tipuri de malnutriție INSUFICIENTA DE PROTEINE SI ENERGIE Sinonime: • distrofie de tip malnutriție; • malnutriție; • sindromul de malnutriție; • sindromul de malnutriție; • ipostatura; • malnutriție Sindromul de malnutriție este un concept universal care reflectă procesele care au loc în organism cu o deficiență a oricăruia dintre nutrienții esențiali (proteine și alte surse de energie, vitamine, macro și microelemente) Malnutriția poate fi primară, din cauza aportului inadecvat de nutrienți, și secundară, asociată cu aportul afectat, asimilarea sau metabolismul nutrienților din cauza - de boală sau rănire Conceptul mai restrâns de "deficiență de proteine -energetice" reflectă modificările din organism asociate cu o deficiență de proteine preponderent și/sau alt substrat energetic Insuficiența proteico-energetică (PEM) este o afecțiune dependentă de alimentație cauzată de lipsa predominantă de proteine și/sau energie de o durată și/sau intensitate suficientă PEU se manifestă ca o încălcare complexă a homeostaziei sub formă de modificări ale principalelor procese metabolice, dezechilibru hidric și electrolitic, modificări ale compoziției corpului, tulburări de reglare nervoasă, dezechilibru endocrin, suprimare a sistemului imunitar, disfuncție a tractului gastrointestinal și altele organele și sistemele lor Impactul PEI asupra corpului unui copil în creștere și dezvoltare activă este deosebit de nefavorabil PEU determină o întârziere semnificativă în dezvoltarea fizică și neuropsihică a copilului, rezultând în reactivitate imunologică afectată și toleranță alimentară În ICD , PEU este inclusă în clasa a IV-a "Boli ale sistemului endocrin, tulburări de alimentație și tulburări metabolice" E -E Malnutriție, (hipotrofie: prenatală, postnatală) E Kwashiorkor E Nebunie alimentară E kwashiorkor marasmic E Malnutriție proteico-energetică severă, nespecificată E Malnutriție proteico-energetică, nespecificată moderată și slabă E Întârzierea dezvoltării din cauza insuficienței proteico-energetice E Deficit proteico-energetic, nespecificat În prezent, nu există informații exacte cu privire la prevalența PEU, deoarece pacienții cu evoluție ușoară și moderată a acestei boli nu sunt înregistrați în majoritatea cazurilor Distrofiile sunt afecțiuni patologice în care apar tulburări persistente ale dezvoltării fizice, modificări ale stării morfofuncționale a organelor și sistemelor interne, tulburări ale proceselor metabolice, ale imunității, din cauza aportului și/sau absorbției insuficiente sau excesive de nutrienți Se știe că tulburările cronice de alimentație la copii se pot manifesta sub diferite forme, în funcție de natura tulburărilor trofice și de vârstă: La copii în primii doi ani de viață: I Distrofie de tip hipotrofie - decalaj de greutate în comparație cu lungimea corpului II Ipostatura - o întârziere uniformă în masa și lungimea corpului III Distrofii de tip paratrofie - exces de masă în raport cu lungimea corpului La copiii mai mari: III Degenerarea tipului de obezitate (obezitate) a copiilor IV Marasmus alimentar (epuizare la copiii de vârstă preșcolară și școlară) Clasificările existente ale stării nutriționale umane, de regulă, se bazează pe o evaluare a mărimii abaterii greutății corporale reale de la valoarea sa ideală (corespunzătoare, normală, calculată) Cu toate acestea, cantitatea de greutate corporală depinde de mulți factori: vârsta, constituția, sexul, alimentația anterioară, condițiile de viață, natura muncii, stilul de viață etc Conform recomandărilor experților în nutriție FAO/OMS, cel mai simplu, cel mai frecvent acceptat și foarte informativ criteriu pentru evaluarea stării nutriționale este indicele de masă corporală (IMC) sau indicele Quetelet, calculat ca raport dintre greutatea corporală (în kilograme) și înălțime (în metri) ridicată la pătrat Pe baza acestui indicator, au fost construite multe clasificări ale malnutriției (Tabelul ) Tabelul - Evaluarea stării nutriționale la copiii de peste ani după indicele de masă corporală (Gurova M M , Khmelevskaya I G , ) Tip de malnutriție Grad Indicele de masă corporală Obezitate III > II - I , - , Nutriție crescută , - , Norma , > I (lumina) - - II (grea medie) - - III (sever) % Pe perioade: • initiala; • progresie; • stabilizare; • convalescenţă Unele variante speciale ale BEP (hipotrofie) • kwashiorkor; • malnutriția la copiii mai mari (PHE); • lipsa oligoelementelor (cupru, seleniu) Manifestările clinice ale PEU (hipotrofie) pot fi grupate într-un număr de sindroame: - tulburări trofice spdrom: subțierea grăsimii subcutanate, scăderea turgenței tisulare, curba de creștere plană și deficiența greutății corporale în raport cu lungimea corpului, semne de polihipovitaminoză și hipomicroelementoză; - Tulburări digestive Spdrom: anorexie, tulburări dispeptice, scăderea toleranței alimentare, semne de maldigestie în coprogram; - Sindrom de disfuncție CPS: scăderea topusului emoțional, predominarea emoțiilor negative, anxietate periodică (cu malnutriție severă - apatie), lag de dezvoltare psihomotorie; - Încălcarea spdrom a hematopoiezei și scăderea reactivității imunobiologice: anemie deficitară, stări secundare de imunodeficiență (legătura celulară a imunității suferă în special) Curs șters, atipic al proceselor patologice Clinica BEP (gppotrophpya) gradul I Nu este întotdeauna diagnosticat, deoarece starea generală a copilului suferă puțin Simptome: neliniște moderată, manifestare a lăcomiei de mâncare, scăderea mișcărilor intestinale, ușoară paloare a pielii, subțierea grăsimii subcutanate din trunchi În regiunea ombilicală, stratul de grăsime subcutanat ajunge la , - , cm Greutatea corporală scade cu - % din valoarea datorată, coeficientul greutate-înălțime este de - (în mod normal mai mult de ) Indicele de grăsime al lui Chulitskaya ajunge la - (în mod normal - ) Dezvoltarea psihomotorie corespunde vârstei, reactivitatea imunologică și toleranța alimentară, de regulă, nu sunt modificate În spectrul proteic al sângelui - hipoalbuminemia, raportul A / G este redus la , La % dintre copiii cu malnutriție au observat simptome de rahitism de și grade, % - anemie deficitară BEP (hipotrofie) grade Se caracterizează prin modificări pronunțate în toate organele și sistemele Astfel de copii au poftă slabă, vărsături ocazionale, somn tulburat Există o întârziere în dezvoltarea psihomotorie: copilul nu își ține bine capul, nu stă, nu se ridică, nu merge Încălcările termoreglării se manifestă prin fluctuații semnificative ale temperaturii corpului în timpul zilei O subțiere accentuată a grăsimii subcutanate, nu numai pe abdomen, ci și pe trunchi și membre Pliul pielii din zona buricului este de , - , cm, indicele Chulitskaya scade la - , coeficientul greutate-înălțime scade sub , copilul rămâne în urmă în greutate cu - %, lungimea corpului cu - cm Acumularea de masă curbă de tip greșit Pielea este palidă, cenușiu pal, există uscăciune și descuamare a pielii (semne de polihipovitaminoză) Elasticitatea, turgența tisulară și topusul muscular scad Părul este tern și fragil Scăderea toleranței alimentare Natura defecației se schimbă - scaunul este instabil, alternând constipația și diareea Amidonul, grăsimile neutre, mucusul, fibrele musculare și limfocitele pot fi găsite în fecale Majoritatea copiilor au disbacterioză de severitate diferită Urina are un miros de amoniac Majoritatea copiilor au patologie somatică (pneumonie, otită medie, pielonefrită), iar aproape fiecare copil are anemie și/sau rahitism Toleranța imunologică scade brusc și, prin urmare, patologia somatică decurge cu puține simptome și atipic BEP (hipotrofie) grade (atrofie, nebunie, trepsie) De obicei, atrofia se dezvoltă la copiii care s-au născut cu simptome de malnutriție prenatală, la copiii prematuri Clinica - anorexie, scaderea setei, letargie generala, scaderea interesului pentru mediu, lipsa miscarilor active Fața exprimă suferința, iar în perioada terminală - indiferența Termoregularea este brusc perturbată, copilul se răcește rapid Fața este senilă, obrajii înfundați, chiar și nodulii lui Bish se atrofiază Un pliu de piele la nivelul buricului până la , cm (practic dispare), indicele de grăsime al lui Chulitskaya este negativ Decalajul în greutate corporală este de peste %, întârzierea în lungimea corpului este mai mare de cm, întârzierea dezvoltării psihomotorii Respirația este superficială, uneori poate exista apnee Zgomotele cardiace sunt slăbite, surde, poate exista o tendință la bradicardie, hipotensiune arterială Abdomenul este mărit din cauza flatulenței, peretele abdominal anterior este subțiat, ansele intestinelor sunt conturate, constipația alternează cu săpun excremente de var Toleranța la mâncare este ruptă brusc, toate tipurile de schimb sunt rupte Majoritatea pacienților au rahitism, anemie, disbacterioză Perioada terminală se caracterizează printr-o triadă: hipotermie (temperatura corpului - ° C), bradicardie ( - bătăi/min), hipoglicemie Pacientul se estompează treptat și moare imperceptibil, ca o "lumânare aprinsă" (J Parro) Criterii clinice și de diagnostic pentru PEU (hipotrofie) Criterii de diagnostic Principalele simptome clinice: - evaluarea stării fizice (respectarea standardelor de vârstă de greutate, lungime corporală etc ); - evaluarea stării somatice și emoționale (viuitate, reacție la mediu, morbiditate etc ); - evaluarea pielii (paloare, uscăciune, prezența erupțiilor cutanate etc ); - evaluarea stării mucoaselor (prezența aftelor, aftelor etc ); - evaluarea turgescenței tisulare (redusă) Evaluarea stratului adipos subcutanat (reducere sau absență): • cu PEI (hipotrofie) gradul I - o scădere a abdomenului; • cu PEI (hipotrofie) grad II - reducerea la nivelul abdomenului, trunchiului și extremităților; • cu PEI (hipotrofie) gradul III - absenta pe fata, abdomen, trunchi si membre Este necesară monitorizarea săptămânală și trimestrială a creșterii în greutate Controlul și analiza nutriției reale se efectuează o dată la - zile Investigatii de laborator a) necesar: - test clinic de sange; - analiza clinică a urinei; - analiza fecalelor pentru coprogram; - analiza fecalelor pentru disbacterioză ( dată la luni, conform indicațiilor, acordați atenție scăderii conținutului de bifidolacacterii, apariția bacteriilor oportuniste în cantitate diagnostică -> ); b) dacă este necesar: - Imunograma (la copiii care sunt adesea bolnavi); - test biochimic de sânge (nivel de electroliți, proteine totale, albumină, amilază); - cercetare genetică (după numirea unui genetician); - alte analize de laborator conform indicațiilor (test de toleranță la lactoză, cloruri de transpirație, nivel de anticorpi agliadină etc ); c) cercetare instrumentală: - examinarea cu ultrasunete a cavității abdominale - pentru diagnosticare screening; - fibroesofagogastroduodenoscopia se efectuează în scop diagnostic, în special la copiii cu regurgitare sau vărsături Diagnostic diferentiat Când se examinează un copil cu malnutriție, se determină mai întâi boala care a provocat malnutriția În acest sens, este necesar să se diferențieze următoarele boli: - infectioase; - boli cronice ale tractului gastro-intestinal; - enzimopatii ereditare si congenitale; - boli endocrine; - boli organice ale sistemului nervos central etc Sancțiuni pentru consultarea altor specialiști Copiii cu PEU, în special cu forma sa cronică, trebuie să consulte un medic genetician și endocrinolog pentru a exclude sindroamele genetice, precum și bolile ereditare și endocrine care necesită terapie de specialitate În cazul încălcării actului de mestecat și înghițire, este indicată consultarea unui neurolog, iar în cazul comportamentului alimentar afectat, anorexie nervoasă, consultarea unui psiholog medical și a unui psihiatru infantil La examinarea unui copil cu PEU, este necesară participarea unui gastroenterolog pentru a exclude patologia gastroenterologică primară; în conformitate cu indicațiile epidemiologice și semnele unei boli infecțioase sau parazitare, este necesară consultarea unui specialist în boli infecțioase În tratamentul copiilor cu forme severe de PEU, în special cu semne de insuficiență multiplă de organe, pentru a corecta terapia cu perfuzie în curs și nutriția parenterală, poate fi necesară participarea medicilor de la unitatea de terapie intensivă Principii de bază pentru alăptarea copiilor cu malnutriție • Prevenirea/tratamentul hipoglicemiei • Prevenirea/tratamentul hipotermiei • Prevenirea/tratamentul deshidratării • Corectarea echilibrului electrolitic • Prevenirea/tratamentul infecţiilor • Corectarea deficiențelor de micronutrienți • Creșterea atentă a nutriției • Asigurarea cresterii in greutate si a inaltimii • Stimulare senzorială și sprijin emoțional • Reabilitare ulterioară Sunt necesare următoarele activități Eliminarea factorilor care cauzează foametea Organizarea regimului, îngrijirii, masajului, terapiei cu exerciții fizice Dietoterapia optimă Terapie de substitutie (enzime, vitamine, microelemente) Stimularea apărării organismului reduse Tratamentul bolilor și complicațiilor concomitente Activitățile se desfășoară în etape, ținând cont de severitatea stării unui copil bolnav, începând cu corectarea și prevenirea afecțiunilor care pun viața în pericol Toți copiii au nevoie de modele optime de somn La linguri hipotrofie, trebuie să dormi de ori și cu linguri de ori pe zi Camera este ventilată, curățarea umedă se efectuează de două ori pe zi Temperatura aerului trebuie menținută în intervalul - °C Se organizează îngrijirea atentă a pielii și a mucoaselor vizibile, copilul este spălat, pielea este tratată cu o cremă hidratantă pentru bebeluși Primul pas vizează tratamentul și prevenirea hipoglicemiei și a posibilelor afectări asociate a conștienței la copiii cu PEU Dacă starea de conștiență nu este afectată, dar nivelul glucozei din sânge este sub mmol / l, atunci copilului i se administrează o injecție în bolus de ml dintr-o soluție de glucoză sau zaharoză % ( linguriță de zahăr la , linguri de apă) prin gura sau sonda nazogastrică Apoi acești copii sunt hrăniți frecvent - la fiecare de minute în decurs de ore în cantitate de % din volumul hrănirii unice obișnuite, urmată de transfer la hrănire la fiecare ore fără pauză de noapte Dacă copilul este inconștient, letargic sau are convulsii hipoglicemice, atunci trebuie să injecteze intravenos o soluție de glucoză % la o rată de ml / kg Apoi, glicemia este corectată prin introducerea de soluții de glucoză ( ml dintr-o soluție %) sau zaharoză printr-o sondă nazogastrică și trecerea la alăpți frecvente la fiecare de minute timp de ore și apoi la fiecare ore fără pauză de noapte Toți copiii cu ser afectat nivelurile de glucoză, este indicată terapia cu antibiotice cu medicamente cu spectru larg Al doilea pas este prevenirea și tratarea hipotermiei la copiii cu PEU Dacă temperatura rectală a copilului este sub , ° C, atunci este urgent să-l încălziți: puneți-l pe haine calde și o pălărie, înfășurați-l într-o pătură caldă, puneți-l într-un pat încălzit sau sub o sursă de căldură radiantă Un astfel de copil trebuie să fie hrănit urgent, să prescrie un antibiotic cu spectru larg și să monitorizeze regulat nivelul glicemiei serice Al treilea pas este tratamentul și prevenirea deshidratării Copiii cu PEU au tulburări pronunțate ale metabolismului apei și electroliților, BCC-ul lor poate fi scăzut chiar și pe fondul edemului Din cauza riscului de decompensare rapidă a stării și a dezvoltării insuficienței cardiace acute la copiii cu PEU, rehidratarea intravenoasă nu trebuie utilizată, cu excepția cazurilor de șoc hipovolemic și a afecțiunilor care necesită terapie intensivă Soluțiile saline standard utilizate pentru terapia de rehidratare pentru infecțiile intestinale și, în primul rând, pentru holeră, nu sunt utilizate pentru copiii cu PEU din cauza conținutului ridicat de ioni de sodiu ( mmol/l Na+) și a cantității insuficiente de ioni de potasiu În caz de malnutriție, trebuie utilizată o soluție specială pentru rehidratarea copiilor cu PEU - ReSoMal (Rehydratation Solution for Malnutrition), din care litru conține mmol ioni de sodiu, mmol ioni de potasiu și mmol ioni de magneziu Dacă un copil cu PEU prezintă semne clinice de deshidratare sau diaree apoasă, atunci este indicată terapia de rehidratare pe cale orală sau sondă nazogastrică cu soluție ReSoMal în doză de ml/kg la fiecare de minute timp de ore În următoarele - ore, soluția se administrează la - ml/kg pe oră, înlocuind administrarea soluției de rehidratare cu lapte praf sau lapte matern la , , și ore De asemenea, copiii trebuie hrăniți la fiecare ore fără pauză de noapte Ar trebui să efectueze o monitorizare constantă a stării La fiecare min timp de ore, apoi la fiecare oră timp de ore, trebuie evaluate ritmul cardiac și ritmul respirației, frecvența și volumul urinării, scaunului și vărsăturilor Al patrulea pas are ca scop corectarea dezechilibrului electrolitic la copiii cu PEU După cum am menționat mai sus, copiii cu PEU severă se caracterizează printr-un exces de sodiu în organism, chiar dacă nivelul de sodiu seric este redus Deficitul de ioni de potasiu și magneziu necesită ajustări în primele săptămâni Edemul din PEU este, de asemenea, asociat cu un dezechilibru electrolitic Pentru corectarea lor, diureticele nu trebuie utilizate, deoarece acestea nu pot decât să agraveze tulburările existente și să provoace șoc hipovolemic Este necesar să se asigure aportul regulat de minerale esențiale în organismul copilului în cantități suficiente Se recomandă utilizarea potasiului în doză de - mmol/kg pe zi, magneziu la , - , mmol/kg pe zi Scrisul pentru copiii cu PEU trebuie pregătit fără sare, doar soluția ReSoMal este folosită pentru rehidratare Pentru a corecta tulburările electrolitice, se folosește o soluție specială electrolit-minerală care conține (în , l) g clorură de potasiu, g citrat de potasiu, g clorură de magneziu, , g acetat de zinc, , g sulfat de cupru, , g selenat de sodiu, , g iodură de potasiu, în proporție de ml din această soluție la litru de aliment Al cincilea pas este tratamentul și prevenirea în timp util a complicațiilor infecțioase la copiii cu PEU și imunodeficiență secundară combinată Al șaselea pas este utilizat pentru a corecta deficiențele de micronutrienți care sunt caracteristice oricărei forme de PEU Acest pas necesită o abordare foarte echilibrată În ciuda incidenței destul de ridicate a anemiei în PEU, preparatele de fier nu sunt utilizate în stadiile incipiente ale alăptării Corectarea sideropeniei se efectuează numai după stabilizarea stării, în absența semnelor unui proces infecțios, după restabilirea principalelor funcții ale tractului gastrointestinal, apetitul și creșterea persistentă în greutate, adică nu mai devreme de săptămâni de la începerea terapiei În caz contrar, această terapie poate crește semnificativ severitatea afecțiunii și poate înrăutăți prognosticul atunci când infecția este stratificată Pentru a corecta deficiențele de micronutrienți, este necesar să se asigure aportul de fier în doză de mg/kg pe zi, zinc mg/kg pe zi, cupru - , mg/kg pe zi, acid folic (în prima zi - mg, apoi - mg / zi), urmată de numirea preparatelor multivitamine, ținând cont de toleranța individuală Este posibil să prescrieți preparate individuale de vitamine: • acid ascorbic sub formă de soluție % intravenos sau intramuscular, - ml ( - mg) de - ori pe zi în faza de adaptare cu un grad de malnutriție, sau în interior, - mg - De ori pe zi în - săptămâni în faza de reparare; • Vitamina E - pe cale orală mg/kg pe zi în prize divizate după-amiaza timp de ^ săptămâni în faza de adaptare și reparare; • pantotenat de calciu - în interior , - , g de ori pe zi în in decurs de - saptamani în faza de reparare și nutriție îmbunătățită; • piridoxină - în interiorul - mg dată pe zi până la ora dimineața timp de - săptămâni în faza de adaptare și reparare; • retinol - în interiorul - UI în prize după-amiaza timp de ^ săptămâni în faza de reparare și nutriție îmbunătățită Al șaptelea și al optulea etape includ o terapie alimentară echilibrată, luând în considerare severitatea afecțiunii, afectarea funcției gastrointestinale și toleranța alimentară Copiii cu PEU severă necesită adesea terapie intensivă, deoarece gradul de afectare a proceselor metabolice și a funcțiilor sistemului digestiv este atât de mare încât terapia dietetică convențională nu este capabilă să le îmbunătățească semnificativ starea De aceea, în formele severe de PEU, este indicat suportul nutrițional complex folosind atât nutriția enterală, cât și parenterală Nspaniye parenteral (NN) (greacă: para about + enteron intestin) - furnizarea organismului de substanțe nutritive (nutrienți), ocolind tractul gastro-intestinal Totodata, cantitatea si calitatea nutrientilor introdusi corespund celor din alimentatia naturala Nutriția parenterală poate fi completă, atunci când toți nutrienții sunt introduși în patul vascular (pacientul nici măcar nu bea apă), parțială (incompletă), când sunt utilizați doar nutrienți de bază (de exemplu, proteine și carbohidrați) și auxiliare, când alimente prin gură nu este suficient și necesită adăugare Scopul PP este de a asigura procese de sinteză proteică care necesită aminoacizi și energie Calea metabolismului aminoacizilor poate fi dublă - aminoacizii pot fi consumați pentru a desfășura procese de sinteză proteică (ceea ce este favorabil) sau, în condiții de deficiență energetică, intră în procesul de glucogeneză cu formarea de uree (ceea ce este nefavorabil) ) Desigur, în organism toate aceste transformări ale aminoacizilor au loc simultan, dar calea predominantă poate fi diferită În condiții de aport excesiv de proteine și energie insuficientă, % din aminoacizii obținuți sunt oxidați în uree Pentru a menține o eficiență anabolică suficientă a PP, trebuie administrate cel puțin de kilocalorii non-proteice pentru fiecare gram de aminoacizi PP ar trebui să asigure în primul rând nevoile organismului de azot și aminoacizi esențiali (leucină, izoleucină, fenilalanină, metionină etc ) Cu toate acestea, PP poate fi eficient doar cu o cantitate suficientă de energie pentru organism Substanțele energetice, aprovizionând organismul cu energie, previn descompunerea substanțelor azotate în aceste scopuri (acțiune de economisire a azotului) și reprezintă o sursă de energie pentru procesele plastice În plus, o sarcină importantă a PP este corectarea echilibrului de apă și electroliți Una dintre sursele de energie sunt carbohidrații, care sunt stocați în organism sub formă de glicogen și epuizați după un post de - ore Normoglicemia stabilă este necesară pentru funcționarea eficientă a miocardului, a tuturor celulelor nervoase și în special a celulelor creierului, care consumă până la g de glucoză pe zi Acesta din urmă este componenta inițială a sintezei ARN și contribuie la încorporarea intensivă a aminoacizilor în proteinele tisulare Preparate pentru nutriție parenterală A Pstochppkp amppokpslot Preparatele moderne din această clasă sunt soluții de aminoacizi cristalini (RCA) Dacă în hidrolizatele proteice o anumită proporție de azot este reprezentată de peptide, atunci în amestecurile cristaline de aminoacizi, tot azotul este sub formă de aminoacizi liberi, ceea ce contribuie la asimilarea rapidă a acestora după administrarea intravenoasă Hidrolizații de proteine au multe dezavantaje (dezechilibrul compoziției de aminoacizi, prezența substanțelor de balast) și practic nu sunt utilizați la copiii mici Cele mai cunoscute medicamente din această clasă sunt Polyamine, Vamin (Kabi Pharmacia), Aminosteril KE % (Fresenius), Moriamin-S- (Russel Morisita) Compoziția RCA este în continuă îmbunătățire Așadar, dacă primele medicamente din această clasă din punct de vedere al spectrului de aminoacizi s-au apropiat de "proteina ideală" (proteina din ou de pui), acum, pe lângă medicamentele de uz general, se creează și așa-numitele medicamente țintite care contribuie nu numai la absorbtia optima a aminoacizilor in anumite conditii clinice (insuficienta renala si hepatica, stari hipercatabolice), dar si eliminarea tipurilor de dezechilibru de aminoacizi inerente acestor stari Una dintre direcțiile în crearea de medicamente vizate este dezvoltarea de medicamente pentru nou-născuți și sugari, care se bazează pe compoziția de aminoacizi a laptelui uman Specificul compoziției sale constă în conținutul ridicat de aminoacizi esențiali (aproximativ %), cisteină și prolină, în timp ce fenilalanina, tirozina și glicina sunt prezente în cantități mici Recent, s-a considerat important să se introducă includerea taurinei în compoziția RCA pentru copii, a cărei biosinteză din metionină și cisteină la copiii mici este redusă Următoarele medicamente pentru nutriția parenterală a sugarilor sunt cele mai cunoscute: Aminovenoz, Vaminolact, Aminoped Compoziția de aminoacizi a acestui din urmă medicament se bazează pe concentrațiile de aminoacizi din sângele din cordonul ombilical al nou-născutului Există o părere că acidul glutamic nu trebuie introdus în compoziția RCA pentru copii, deoarece creșterea conținutului de sodiu și apă în celulele gliale cauzată de acesta este nefavorabilă în patologia cerebrală acută Dintre RCA enumerate pentru sugari, numai Aminovenoz nu conține acid glutamic Trebuie subliniat că în absența unei alegeri a PN, sugarii pot fi efectuate folosind orice RCA destinat adulților, asimilarea aminoacizilor este mai proastă, dar situația va fi mai favorabilă decât în cazul înfometării de proteine Concentrația de aminoacizi în preparate este de obicei de la la %, cu nutriție parenterală totală, doza de aminoacizi (substanță uscată) este de - , g/kg B Pstochppkp epergpp Medicamentele din acest grup includ emulsii de glucoză și grăsimi Valoarea energetică a g de glucoză este de kcal, g de grăsime este de aproximativ kcal Cele mai cunoscute emulsii de grăsime sunt Intralipid (Pharmacia), Lipofundin MCT (B Braun), Lipovenoz (Fresenius) Proporția de energie furnizată de carbohidrați și grăsimi poate fi diferită Aceasta sta la baza existentei a doua metode PP - asa numita metoda lipidelor (metoda scandinava, metoda PP echilibrata) si glucoza (metoda hiperalimentarii DudricK) Diferența dintre aceste metode constă în substraturile energetice utilizate - la utilizarea metodei lipidelor se folosesc emulsii de glucoză și grăsimi, iar la metoda de hiperalimentare se folosește doar glucoză Este clar că în sistemul de hiperalimentare trebuie utilizate cantități mult mai mari de glucoză decât în metoda scandinavă pentru a asigura un conținut caloric echivalent și, deoarece volumul total de lichid administrat este limitat, glucoza este administrată sub formă de soluții foarte concentrate în vene centrale Metoda hiperalimentarii este mai putin fiziologica decat metoda PP echilibrat - nu asigura un aport suficient de substrat energetic in perioada de adaptare treptata a organismului la o incarcatura de carbohidrati Toleranța la glucoză la copiii grav bolnavi este redusă datorită eliberării de hormoni contrainsulari Prin urmare, în perioada inițială a PP după metoda hiperali- hiperglicemia și glucozuria sunt frecvente, deși complicații ușor de eliminat Aportul pe termen lung de doze mari de carbohidrați - - g de substanță uscată la kg greutate corporală - determină o eliberare semnificativă de insulină endogene, care determină frecvența hipoglicemiei și îngreunează anularea PN conform acestui sistem Luând în considerare o serie de efecte nedorite ale glucozei în concentrații mari (mai mult de %) asupra stării acido-bazice (acidoză), miocardului (inhibarea funcției sale), etc , utilizarea soluțiilor de glucoză la o concentrație mai mare de - % nu este recomandat Rata maximă de utilizare a glucozei în timpul administrării intravenoase este de , g/kg la oră Depășirea ratei marcate de administrare a medicamentului duce la diureză osmotică Pentru a satisface nevoile zilnice de energie, alături de glucoză, se folosesc emulsii de grăsimi, care furnizează simultan organismul cu acizi grași esențiali În programul PP, proporția recomandată de calorii obținute din emulsii de grăsimi este de - %, glucoză - - % și aminoacizi - - % În plus, utilizarea emulsiilor de grăsime oferă organismului acizi grași polinesaturați, ajută la protejarea peretelui venelor de iritația prin soluții hiperosmolare Astfel, utilizarea PN echilibrată ar trebui considerată de preferat, cu toate acestea, în absența emulsiilor de grăsime, este foarte posibil să se asigure copilului energia necesară doar datorită glucozei Conform schemelor clasice ale PP, copiii primesc - % din aprovizionarea cu energie neproteică din glucoză și - % din grăsimi Odată cu introducerea grăsimilor în proporții mai mici, retenția de proteine în corpul copiilor mici scade Doze de medicamente pentru HN Pentru PN complet, doza de aminoacizi ar trebui să fie de - , g/kg, grăsime - - g/kg, glucoză - - g/kg Totodată, aportul de energie va fi de - kcal/kg Este necesar să se ajungă treptat la dozele indicate, crescând numărul de medicamente administrate în funcție de toleranța acestora, respectând proporția necesară între substraturile plastice și energetice (vezi algoritmul de compilare a programelor PP) Necesarul zilnic aproximativ de energie este de la săptămâni la an - - kcal/kg Nutriția parenterală se realizează în principal pe cale intravenoasă Prin venele centrale, se efectuează în cazurile în care PP ar trebui să fie efectuat mai mult de săptămână și când venele periferice sunt slab exprimate Indicată în mod special este utilizarea calea venoasă centrală la pacienții care au nevoie, alături de PP, de alte măsuri de terapie intensivă Pentru a exclude flebita și tromboflebita, soluțiile concentrate de glucoză (> %) sunt perfuzate doar prin venele centrale Când PN nu durează mai mult de săptămână, se exprimă venele periferice și se folosesc soluții izotonice, se preferă calea periferică de perfuzie a medicamentelor Un factor important în asimilarea surselor azoto-calorice de PP este utilizarea simultană (prin două picături paralele) a amestecurilor de aminoacizi și a emulsiilor de grăsimi (sau soluții de glucoză) În caz contrar, aminoacizii pot fi consumați și în scopuri energetice Emulsiile de grăsime nu trebuie amestecate cu soluții de electroliți și medicamente (din cauza riscului de aglutinare a particulelor grase) Având în vedere cazurile de reacții adverse ca urmare a transfuziei de emulsii adipoase (frisoane, febră, durere în spatele sternului, în partea inferioară a spatelui, greață, vărsături etc ), procedura trebuie efectuată în timpul zilei, în prezență a personalului medical În unele cazuri, cu intoleranță individuală la medicament, perfuzia acestuia este începută sub acoperirea administrării intramusculare a unui medicament antihistaminic (suprastină, difenhidramină) La pot fi adăugate electroliți, oligoelemente și acid ascorbic; ; Soluții de glucoză % Vitaminele B se administrează separat, intramuscular Nutriția parenterală prin venele centrale se efectuează după cateterizarea preliminară a uneia dintre venele de calibru mare, adesea jugulară Toate medicamentele trebuie administrate într-un ritm minim (în - de ore), ceea ce asigură absorbția maximă a substanțelor administrate și reduce semnificativ posibilitatea apariției complicațiilor Preparatele proteice pot fi amestecate cu soluții concentrate de glucoză, electroliți, vitamine, microelemente Amestecarea acestor substanțe într-un singur rezervor cu emulsii grase nu este permisă Algoritm pentru compilarea programelor HH Calculul volumului total de lichid necesar copilului pe zi Hotărâre privind problema utilizării medicamentelor pentru terapia specială prin perfuzie (produse din sânge, plasmă, imunoglobuline) și volumul acestora Calculul cantității de soluții de electroliți concentrate necesare copilului, pe baza necesarului fiziologic zilnic și a mărimii deficitului identificat La calcul este necesar sti în sodiu, este necesar să se țină cont de conținutul acestuia în înlocuitori de sânge și soluții utilizate pentru injecțiile intravenoase cu jet Determinarea volumului soluției de aminoacizi, pe baza următorului calcul aproximativ (Tabelul ): Tabelul - Volumul soluției de aminoacizi Volumul total al lichidului Volumul soluției de aminoacizi - ml/kg , g/kg - ml/kg , g/kg - ml/kg , g/kg - ml/kg , g/kg - ml/kg , - , g/kg Determinarea volumului de emulsie grasă La începutul utilizării, doza sa este de , g/kg, apoi crește la , g/kg Determinarea volumului soluţiei de glucoză Pentru a face acest lucru, scădeți volumele obținute în pi din volumul obținut la paragraful - În prima zi de PP, se prescrie o soluție de glucoză %, în a doua zi - %, din a treia zi - o soluție de % (sub controlul glicemiei) Verificarea și, dacă este necesar, corectarea raporturilor dintre suporturile plastice și cele energetice În caz de aprovizionare cu energie insuficientă în termeni de g de aminoacizi, doza de glucoză și/sau grăsime trebuie crescută, sau doza de aminoacizi trebuie redusă Distribuiți volumele primite de medicamente pentru perfuzie, pe baza faptului că emulsia de grăsime nu se amestecă cu alte medicamente și se administrează fie constant pe tot parcursul zilei printr-un tricou, fie ca parte a unui program general de perfuzie în două sau trei doze cu o viteză care să nu depăşească - ml/oră Soluțiile de aminoacizi sunt amestecate cu soluții de glucoză și electroliți Viteza de administrare a acestora este calculată astfel încât timpul total de perfuzie să fie de de ore pe zi Când se efectuează PP parțial, calculul se efectuează conform algoritmului de mai sus, dar ținând cont de cantitatea de alimente, valoarea sa energetică și conținutul de proteine din lapte Posibile complicații ale HN și prevenirea lor Alegerea inadecvată a dozei de lichid urmată de deshidratare sau supraîncărcare cu lichid Control: calculul diurezei, cântărirea, determinarea volumului de sânge circulant Măsuri necesare: corectarea dozei de lichid, conform indicațiilor, utilizarea diureticelor Hipo- sau hiperglicemie Control: determinarea glucozei sânge și urină Măsuri necesare: corectarea concentrației și ratei glucozei administrate, cu hiperglicemie severă - insulină Creșterea concentrației de uree Măsuri necesare: eliminați încălcarea funcției de excreție a azotului a rinichilor, creșteți doza de alimentare cu energie, reduceți doza de aminoacizi Încălcarea absorbției grăsimilor - chileness plasmatic, care este detectată mai târziu de - ore de la încetarea perfuziei lor Control: determinarea vizuală a transparenței plasmatice la determinarea hematocritului Măsuri necesare: anularea emulsiei de grăsime, numirea heparinei în doze mici (în absența contraindicațiilor) Activitate crescută a alaninei și transaminazelor aspartice, uneori însoțită de o clinică de colestază Măsuri necesare: anularea emulsiei de grăsime, terapie coleretică Complicații infecțioase asociate cu cateterul de lungă durată în vena centrală Măsuri necesare: respectarea cât mai strictă a regulilor de asepsie și antisepsie Desi metoda PP a fost studiata destul de bine pana acum, poate fi folosita mult timp si da rezultate bune, nu trebuie uitat ca nu este fiziologica Nutriția enterală trebuie introdusă atunci când bebelușul poate absorbi cel puțin cantități minime de lapte Introducerea timpurie a nutriției enterale, în principal lapte matern nativ, chiar dacă este introdus - ml per hrănire, fără a aduce o contribuție semnificativă la aprovizionarea cu energie, îmbunătățește trecerea prin tractul gastrointestinal, accelerează procesul de trecere la nutriția enterală și reduce incidenţa colestazei datorită stimulării secreţiei biliare Alimentația parenterală a perioadei inițiale trebuie efectuată treptat, folosind exclusiv preparate cu aminoacizi și soluții concentrate de glucoză Emulsiile de grăsime din PEU se adaugă în programele de nutriție parenterală numai după - zile de la începerea terapiei din cauza absorbției insuficiente și a riscului ridicat de efecte secundare și complicații Pentru a evita riscul de a dezvolta complicații metabolice severe, cum ar fi sindromul de hiperalimentare și sindromul de realimentare, în PEU este necesară o nutriție parenterală echilibrată și minimă Sindromul de "nutriție reînnoită" - un complex de tulburări fiziopatologice și metabolice cauzate de epuizarea secvențială, suprasaturarea, schimbarea și interacțiunea afectată a fosforului, potasiului, magneziului, apă-sodiu și metabolismului carbohidraților, precum și polihipovitaminoza Consecințele acestui sindrom sunt uneori fatale În formele severe de PEU, alimentația enterală constantă este cea mai justificată: o aprovizionare lentă continuă de nutrienți a tractului gastrointestinal (stomac, duoden, jejun) cu utilizarea lor optimă, în ciuda procesului patologic Rata de intrare a amestecului de nutrienți în tractul gastrointestinal nu trebuie să depășească ml / min, încărcătura calorică nu trebuie să depășească kcal / ml, iar osmolaritatea nu trebuie să depășească mosmol / l Este necesar să folosiți produse specializate Cea mai justificată este utilizarea amestecurilor pe bază de hidrolizat profund de proteine din lapte, care asigură absorbția maximă a nutrienților în condiții de inhibare semnificativă a capacității de digerare și absorbție a canalului digestiv O altă cerință pentru formulele pentru copiii cu forme severe de PEU este absența sau conținutul scăzut de lactoză, deoarece acești copii au un deficit pronunțat de dizaharidază Atunci când se efectuează alimentația enterală continuă cu tub, trebuie respectate toate regulile de asepsie și, dacă este necesar, trebuie asigurată sterilitatea amestecului de nutrienți, ceea ce este posibil numai atunci când se utilizează amestecuri nutritive lichide gata preparate Deoarece cheltuiala energetică pentru digestie și absorbția nutrienților este mult mai mică decât în cazul unui bolus de formulă nutritivă, acest tip de nutriție este cel mai justificat Acest tip de dietă ajută la îmbunătățirea digestiei abdominale și la creșterea treptată a capacității de absorbție a intestinului Hrănirea enterală continuă prin tub normalizează motilitatea tractului gastrointestinal superior Componenta proteică (indiferent de dieta cu semi-element sau polimer) modulează funcția secretorie și de formare a acidului a stomacului, menține funcția pancreatică exocrină adecvată și secreția de colecistochinină, asigură motilitatea normală a sistemului biliar și previne dezvoltarea complicațiilor precum cele biliare namol si colelitiaza Proteina care intră în jejun modulează secreția de chemotripsină și lipază Durata perioadei de hrănire enterală constantă cu tub variază de la câteva zile până la câteva săptămâni, în funcție de severitatea deficienței toleranței alimentare (anorexie și vărsături) Mărind treptat conținutul de calorii al alimentelor și modificându-i compoziția, se trec la administrarea în bolus a amestecului de nutrienți cu - hrăniri zilnice cu hrănire constantă prin tub pe timp de noapte Când volumul de hrăniri zilnice atinge - %, hrănirea continuă cu tub este complet anulată Pentru severitatea moderată și ușoară a BEP, se efectuează terapia dietetică tradițională, bazată pe principiul întineririi alimentelor și pe o schimbare treptată a dietei cu eliberarea: • stadiul de alimentație adaptativă, precaută, minimă; • stadiul de nutriție reparatorie (intermediară); • stadiul de nutriție optimă sau îmbunătățită În perioada de determinare a toleranței alimentare, copilul este adaptat la volumul necesar și se corectează metabolismul apă-mineral și proteic În perioada de reparație, se efectuează corectarea metabolismului proteinelor, grăsimilor și carbohidraților, iar în perioada de nutriție îmbunătățită, încărcătura energetică este crescută Cu PEU, în perioadele inițiale de tratament, volumul este redus și frecvența hrănirii este crescută Volumul zilnic necesar de hrană la un copil cu malnutriție este de ml/kg, sau / din greutatea corporală reală Volumul de lichid este limitat la ml / kg pe zi, iar în edem sever - până la ml / kg pe zi La PEU de gradul I, perioada de adaptare durează de obicei - zile În prima zi, se prescriu / din volumul zilnic necesar de alimente În perioada de clarificare a toleranței la alimente, volumul acesteia crește treptat La atingerea volumului zilnic necesar de alimente, se prescrie o nutriție îmbunătățită În același timp, se calculează cantitatea de proteine, grăsimi și carbohidrați pentru greutatea corporală datorată (să zicem calculul cantității de grăsime pentru greutatea corporală medie între cea reală și cea datorată) Cu gradul II de PEI, în prima zi, se prescrie / - / din volumul zilnic necesar de alimente Cantitatea de alimente lipsă este completată prin luarea de soluții de rehidratare Perioada de adaptare se încheie când se atinge volumul zilnic necesar de alimente În prima săptămână a perioadei de tranziție, cantitatea de proteine și carbohidrați este calculată pe greutate corespunzătoare greutății corporale reale a pacientului plus % din aceasta, grăsimi - pe greutatea reală În a doua săptămână, cantitatea de proteine și carbohidrați este calculată pentru masa reală plus % din aceasta, grăsimi - pentru masa reală În a treia săptămână, frecvența hrănirii corespunde vârstei, cantitatea de proteine și carbohidrați este calculată pentru greutatea reală plus % din aceasta, grăsimi - pentru greutatea reală În a patra săptămână, cantitatea de proteine și carbohidrați este calculată aproximativ pentru greutatea corporală datorată, grăsime - pentru cea reală În perioada de nutriție îmbunătățită, conținutul de proteine și carbohidrați crește treptat, cantitatea lor începe să conteze pe greutatea datorată, cantitatea de grăsime - pe greutatea medie dintre cea reală și cea datorată În același timp, energia și Sarcina pe greutatea corporală reală depășește sarcina la copiii sănătoși Acest lucru se datorează unei creșteri semnificative a cheltuielilor energetice la copii în timpul convalescenței cu PEU Pe viitor, alimentația copilului este adusă mai aproape de parametrii normali prin extinderea gamei de produse, creșterea volumului zilnic al aportului alimentar și reducerea numărului de hrăniri Ele modifică compoziția amestecurilor utilizate, cresc conținutul de calorii și conținutul de nutrienți de bază În perioada de nutriție îmbunătățită, se folosesc amestecuri de nutrienți hipercalorici Corectarea aportului de proteine se realizează cu brânză de vaci, module proteice; consum de grăsimi - amestecuri modulare de grăsimi, smântână, legume sau unt; consumul de carbohidrați - sirop de zahăr, cereale (în funcție de vârstă) Volumul hrănirii trebuie crescut treptat sub control strict al stării copilului (puls și ritm respirator) Dacă în următoarele hrăniri de ore, ritmul respirator crește cu pe minut, iar pulsul crește cu sau mai mult pe minut, atunci volumul de hrănire este redus, iar creșterea ulterioară a volumului unei singure hrăniri este încetinit ( ml/kg pe minut) alimentare h, apoi ml/kg per hrănire - h, apoi ml/kg per hrănire - h, apoi mărind fiecare hrănire ulterioară cu ml) Cu o toleranță bună în stadiul de nutriție îmbunătățită, oferă o nutriție bogată în calorii ( kcal/kg pe zi) cu un conținut ridicat de putrenți, cu toate acestea, cantitatea de proteine nu depășește g/kg pe zi, grăsimi - , g/kg pe zi, carbohidrați - - g/kg pe zi Durata medie a etapei de nutriție îmbunătățită este de , - luni Principalul indicator al adecvării terapiei dietetice este creșterea în greutate O creștere bună este considerată a fi mai mare de g/kg pe zi, o medie de - g/kg pe zi și una scăzută - mai puțin de g/kg pe zi Cauze posibile ale creșterii slabe în greutate: • alimentație inadecvată (lipsa hrănirii nocturne, calcularea incorectă a alimentației sau fără luarea în considerare a creșterii în greutate, restrângerea frecvenței sau volumului alimentației, nerespectarea regulilor de preparare a amestecurilor nutritive, lipsa corecției în timpul alăptării sau alimentația normală, lipsa de îngrijire a copilului); • deficit de nutrienți specifici, vitamine; • proces infecţios curent; • probleme psihice (rumegaţii, vărsături, lipsă de motivaţie, boli psihice) Al nouălea pas oferă stimulare senzorială și sprijin emoțional Copiii cu PEN au nevoie de blând, iubitor îngrijire, comunicare afectuoasă a părinților cu copilul, masaj, exerciții terapeutice, proceduri regulate de apă și plimbări în aer liber Copiii trebuie să se joace cel puțin - de minute pe zi Temperatura optimă a aerului pentru copiii cu PEU este de - °C cu o umiditate relativă de - % Al zecelea pas prevede o reabilitare pe termen lung, inclusiv: • nutriție, suficientă ca frecvență și volum, adecvată în ceea ce privește caloriile și conținutul de nutrienți cheie; • bună îngrijire, sprijin senzorial și emoțional; • controale medicale regulate; • imunoprofilaxie adecvată; • corecție cu vitamine și minerale Farmacoterapia este strâns legată de corectarea dietei Terapia de substituție este prescrisă pentru toți copiii cu PEU Compoziția acestei terapii include enzime, cele mai optime sunt formele microsferice și microîncapsulate ale pancreatinei (Creon) Preparatele enzimatice sunt prescrise pentru o perioadă lungă de timp la o rată de U / kg pe zi de lipază în timpul meselor sau la mesele principale, dacă este necesar (fibroză chistică) - la o rată de - U / kg / zi pentru lipază O condiție prealabilă pentru tratamentul PEU este numirea preparatelor cu vitamine și oligoelemente (pasul ) Terapia cu vitamine se desfășoară cu un scop stimulativ și de înlocuire - Vit Bb B , A, PP, Bis, B , E etc În formele severe de malnutriție, vitaminele sunt prescrise parenteral În caz de disbacterioză intestinală, se prescriu preparate biologice - Linex, Enterogermina, Bifidumbacterin, Bifikol, Bactisubtil în doze specifice vârstei în cure lungi Imunoterapie stimulatoare În perioada de vârf a malnutriției, ar trebui să se acorde preferință imunoterapiei pasive - imunoglobuline În perioada de convalescență se prescriu imunostimulante nespecifice: Dibazol, Methyluracil, Biostimulatori de tip Apilac, adaptogeni În faza de adaptare, precum și în alte faze cu toleranță alimentară scăzută sau în absența creșterii în greutate corporală, este justificată numirea insulinei în rată de unitate g în combinație cu administrarea intravenoasă de soluții concentrate de glucoză În faza de recuperare a metabolismului, cu o creștere constantă a greutății corporale, pentru consolidarea sa și o anumită stimulare, este indicată numirea altor medicamente cu efect anabolic: • inozină - în interior înainte de masă, mg/kg pe zi în doze per roiează o jumătate de zi timp de - săptămâni; • acid orotic, sare de potasiu - în interior înainte de mese, mg/kg pe zi în prize după-amiaza timp de - săptămâni în faza de nutriție îmbunătățită cu toleranță alimentară satisfăcătoare (sau pe fondul luării de preparate enzimatice), cu creștere slabă în greutate; • levocarnitină - soluție % în interior timp de de minute înainte de masă, picături (copii prematuri), picături (copii sub un an), picături (copii de la la ani) de ori pe zi timp de săptămâni; • ciproheptadină în interiorul , mg/kg dată pe zi la - h timp de saptamani Cu o deficiență pronunțată a greutății corporale și a creșterii pe fondul terapiei de substituție (de bază) cu vitamine și enzime (în caz de rămânere în urma vârstei pașaportului de vârstă osoasă), nandrolonul este prescris intramuscular la , mg / kg o dată pe lună în termen de - luni Prognoza În formele alimentar-dependente primare de PEU, prognosticul este de obicei favorabil Adesea, un prognostic nefavorabil este observat la copiii cu forme secundare de PEU, în special cele determinate genetic Cel mai sever prognostic este tipic pentru patologia cromozomială Deci, cu sindroamele Patau și Edwards, în majoritatea cazurilor, copiii nu trăiesc până la un an Prevenirea malnutriției Monitorizarea principalilor indicatori antropometrici (greutate, inaltime), in special la copiii care sunt hraniti cu biberonul Cântărește cel puțin o dată la săptămâni HIPOSTATURĂ Hipopostatura este o tulburare de alimentatie cronica caracterizata printr-o intarziere mai mult sau mai putin uniforma a lungimii si greutatii corporale cu o stare satisfacatoare de grasime si turgor tisular Ipostatura este tipica copiilor cu malformatii cardiace congenitale, cu malformatii ale sistemului nervos central, cu encefalopatii si patologie endocrina Hipopostatura este una dintre formele tulburărilor alimentare cronice, iar acest lucru este confirmat de faptul că, după tratamentul bolii de bază (tratamentul chirurgical al bolilor cardiace congenitale, tratamentul encefalopatiei, patologiei endocrine etc ), dezvoltarea fizică a copilul este normalizat Hipopostatura trebuie diferențiată cu condrodistrofie, fragilitate osoasă congenitală, rahitism rezistent la vitamina D, forme severe de rahitism dependent de vitamina D, nanism pitic PARATROFIE Paratrofia este o tulburare alimentară cronică, însoțită de o încălcare a funcțiilor metabolice ale organismului și caracterizată prin greutate corporală excesivă sau normală și hidrolabilitate crescută a țesuturilor Etiologie Dintre factorii etiologici care conduc la paratrofie, cei mai importanți sunt abuzul de alimente bogate în calorii, alimentația bogată în proteine, supraalimentarea și hrănirea unilaterală, consumul de alimente bogate în calorii după-amiaza, precum și tulburările endocrine și neuroendocrine Factorii care predispun la paratrofie sunt trăsăturile constituției copilului, inactivitatea și ereditatea lui împovărată de obezitate și boli metabolice Supraalimentarea se observă, de regulă, din cauza introducerii excesive de carbohidrați în dietă: abuzul de terci, introducerea necontrolată de brânză de vaci, smântână etc Patogeneza Carbohidrații în cantități mari intră în tractul digestiv, ceea ce duce la creșterea activității în producția de enzime Producția crescută de enzime duce la faptul că unii dintre carbohidrați sunt resorbți, iar o parte dintre carbohidrați sunt incluși în ciclul Krebs, ca urmare a căruia carbohidrații sunt procesați în grăsimi Apoi mai mulți carbohidrați sunt furnizați din nou cu alimente, iar capacitatea sistemului enzimatic este limitată Acest lucru duce la faptul că o parte din carbohidrați nu este absorbită și intră în intestine, unde se formează acizi organici, dioxid de carbon și apă În intestine, ele sunt procesate de microorganisme, ceea ce duce la procese de fermentație Clinica Excesul de greutate uniformă, dispepsie fermentativă, balonare, toxicoză moderată datorită absorbției acizilor organici, un dezechilibru al carbohidraților și proteinelor în direcția creșterii carbohidraților O scădere a cantității de proteine duce la o deficiență a stării imunologice, prin urmare, acești copii sunt predispuși la dezvoltarea infecțiilor intercurente Copiii sunt inactivi, depunerea de grăsime subcutanată este crescută, pielea este palidă, deoarece există simptome de anemie, semne de hipotensiune musculară, simptome de rahitism, zgomote cardiace înfundate, suflu sistolic, întârzierea dezvoltării motorii Trebuie remarcat faptul că acești copii au celule adipoase suplimentare, ceea ce îi face să fie incluși în grupul de risc pentru dezvoltarea patologiei endocrine, a cărei manifestare are loc în perioadele prepubertale și pubertare Forme de paratrofie Forma liiomatoasa Se bazează pe supraalimentare alimentară în combinație cu o orientare ereditară liposintetică a metabolismului, absorbție accelerată în intestin și absorbție crescută a grăsimilor La pacienții cu o formă lipomatoasă de paratrofie, se observă depunerea excesivă de grăsime în grăsimea subcutanată Turgența țesuturilor și culoarea pielii persistă mult timp, apoi turgența scade, pielea devine palidă Forma liiomatozio-iastozie Este asociat cu particularitățile proceselor endocrino-metabolice, deoarece această formă este observată la copiii cu anomalie limfatic-hipoplazică a constituției La % dintre acești copii, există modificări ale naturii morfologice și funcționale a sistemului hipotalamo-hipofizar și disfuncții ale glandelor endocrine periferice (scleroză vasculară în hipotalamus, creșterea presiunii lichidului în ventriculul trei al creierului, scăderea numărul de celule producătoare de ACTH, o creștere a numărului de celule producătoare de somatotropină și tirotropină) Acești copii au o încălcare a metabolismului apă-electroliți Prin urmare, este posibil ca patogeneza să se bazeze pe disfuncția sistemului hipotalamo-hipofizo-suprarenal Forma lipomato-pastotică de paratrofie se observă cel mai adesea la copiii cu un aspect deosebit (față rotundă, umeri largi, ochi larg distanțați), cu prezența stigmatelor multiple de disembriogeneză Se remarcă pastositatea, turgența este redusă, paloarea pielii și hipotensiunea musculară sunt pronunțate Copiii cu această formă de paratrofie au un tonus emoțional instabil, somn agitat Semnele clinice care au valoare diagnostică diferențială sunt prezentate în Tabelul Tabelul - Principalele semne clinice ale formelor de paratrofie lipomatoasă și lipomatos-pastoză Principalele simptome clinice Forma lipomatoasa de malnutritie Forma lipomato-pastotica de malnutritie Greutatea corporală în exces Mai des - grade Adesea - grade Colorarea pielii și a mucoaselor Normal Palid, manifestările dermatozelor alergice nu sunt neobișnuite, rezistența lor este tipică Semne de polihipovitaminoză Niciuna Majoritatea copiilor dezvoltă rahitism Hidrofilitatea țesăturilor Moderat (detectat numai prin probe speciale) Exprimat Simptome ale tulburărilor diencefalice Absente În al -lea an de viață, disfuncțiile vegetativ-vasculare, sete, febră scăzută, tendința la boli gastro-intestinale, însoțite de pierderea rapidă de lichide, nu sunt mai puțin frecvente Cursul bolilor concomitente Fără caracteristici Recidive frecvente, prelungite, infecții virale respiratorii acute cu sindrom obstructiv Hemoleucograma completă Fără anomalii Adesea anemie Test biochimic de sânge Hiperlipidemie moderată, hipercolesterolemie Niveluri ridicate de lipide totale, colesterol Cauze posibile ale creșterii patologice în greutate la copiii mici: • macrosomia nou-născuților; • Sindromul Beckwith Wiedemann; • hipotiroidism; • hipercortizolism; • timomegalie; • sindromul de hiperplazie a cortexului suprarenal Abordări generale ale tratamentului paratrofiei: • corectarea nutriției; • echilibru nutrițional; • normalizarea regimului de zi al copilului; • masaj; • kinetoterapie; • plimbări; • bifidumbacterin, lactobacili, lineks in caz de disbacterioza; • vitamine, adaptogeni, întrucât există un dezechilibru în starea imunitară; • altă terapie simptomatică (de exemplu, dacă există simptome de anemie, administrați suplimente de fier, pentru rahitism - vitamina D) Dietoterapia pentru paratrofie În caz de paratrofie, un complex de măsuri medicale și organizatorice ar trebui să vizeze clarificarea și eliminarea posibilei cauze a bolii, organizarea unui regim alimentar rațional care să nu provoace încetinirea creșterii copilului, organizarea unui regim motor, în timp util depistarea și tratamentul comorbidităților Terapia dietetică este principala metodă de tratare a paratrofiei, ar trebui să se bazeze pe următoarele principii de bază: • restrictie alimentara, care poate fi folosita pentru a incetini cresterea in greutate corporala fara a o pierde; • asigurarea copiilor hrăniți cu lapte praf cu lichide suplimentare pentru îndepărtarea sărurilor; • aportul copilului de alimente bogate în calorii în prima jumătate a zilei; • eliminarea hrănirilor de noapte în cazul hrănirii excesive din cauza supraalimentării cu lapte uman, eficientizarea regimului de hrănire, reducerea duratei fiecărei hrăniri cu câteva minute; • introducerea cantității minime-optime de proteine: , - , g la kg de greutate (proteinele este mai bine să se introducă cu brânză de vaci cu conținut scăzut de grăsimi, chefir, carne slabă, enpit cu conținut scăzut de grăsimi); • efectuarea corectării grăsimilor cu grăsimi vegetale (cantitatea totală de grăsime ar trebui să fie de , g în primul trimestru al primului an de viață, , g în al -lea, , g în al -lea, , g în al -lea g la kg greutate corporală); • introducerea carbohidraților în principal cu mâncăruri din legume și fructe cu o restricție semnificativă a zahărului și excluderea produselor din făină (cantitatea de carbohidrați la kg greutate corporală este de g) Tratamentul dietetic în etape include: Etapa I (descărcarea) presupune eliminarea alimentelor bogate în calorii și a tuturor tipurilor de alimente complementare Cantitatea totală de alimente corespunde normelor de vârstă Cel mai bun produs este laptele de femeie, in lipsa lui - amestecuri de lapte fermentat Durata etapei este de - zile Etapa II (de tranziție) durează ^ săptămâni Un copil mai mare de - luni este introdus cu alimente complementare adecvate vârstei, începând cu piureul de legume Etapa III (dieta miimalyo-oitimaly) - copilul primește toate suplimentele corective și tipurile de alimente complementare adecvate vârstei Calculul cantității necesare de proteine se efectuează pentru greutatea reală, grăsimi, carbohidrați, calorii - pentru cuvenită (corespunde nevoilor minime optime ale copilului) Copiii predispuși la obezitate, născuți cu o greutate corporală mare sau cu o creștere mare a greutății corporale, ca primele alimente complementare sunt introduse piureurile de legume cu restricție de cartofi Odată cu introducerea celui de-al doilea și al treilea aliment complementar, terciul (în principal hrișcă sau fulgi de ovăz) se administrează nu mai mult de o dată pe zi Pentru a îmbunătăți gustul cerealelor instant (fără sare și zahăr), se recomandă adăugarea de mere, dovleac, morcovi (în absența reacțiilor alergice) și fructe uscate Este recomandabil să achiziționați sucuri de fructe și piureuri gata preparate fără zahăr Sunt de preferat sucurile de legume mai puțin dulci Tratamentul include și organizarea regimului motor - masaj și gimnastică zilnică, înot, ședere regulată (cel puțin - ore pe zi) în aer curat, proceduri aero și hidro Conform indicațiilor, se efectuează terapia cu vitamine ANOMALII ALE CONSTITUȚIEI N DIATEZA Khlebovets N P - Conf univ dr Miere Științe Constituție (lat constitutio - înființare, organizare) în medicină - un set de proprietăți morfologice și funcționale (inclusiv psihologice) relativ stabile ale unei persoane, datorită eredității, vârstei, precum și influențelor de mediu pe termen lung și (sau) intense, care determină abilitățile funcționale și reactivitatea organismului DOMNIȘOARĂ Maslov scria ( ): "Vorbim de anomalii ale constituției atunci când funcțiile corpului sunt într-o stare de echilibru instabil, când organismul are unele proprietăți individuale congenitale, moștenite și uneori dobândite permanente, care îl predispun la reacții patologice la daune externe , îl fac într-o anumită măsură predispus, predispus la anumite boli și la cursul sever al bolilor sale Diateza (diateza greacă - înclinație pentru ceva, predispoziție) este o trăsătură determinată genetic a corpului care determină originalitatea reacțiilor sale adaptative și predispune la un anumit grup de boli, adică termenul "diateză" este echivalent cu termenul " predispoziție ereditară" Yu E Veltishchev ( ) descrie diateza ca fiind poligenică (multifactorială) alno) predispoziție moștenită la boli, abateri obiectiv recunoscute de la fenotipul normal Diateza nu este o boală, ci o predispoziție care, în anumite condiții de mediu, se poate transforma într-o boală În pediatria domestică, începând cu anii ai secolului nostru, descrierea a patru diateze a fost făcută cel mai consistent: exudativ-catarral, limfatic-hipoplazic, neuro-artritic și alergic De fapt, primele două dintre ele sunt anomalii ale constituției, iar termenul de "diateză" este folosit condiționat Anomalii ale constituției - disfuncții ale maturizării specifice vârstei, suprasolicitare în anumite sisteme Doar diateza alergică (AD) își poartă exact numele Actualitatea izolării acestor anomalii ale constituției și diatezei într-un diagnostic separat este determinată de faptul că acest concept denotă condiții specifice la copiii de vârstă fragedă și preșcolară, care necesită o abordare particulară a organizării nutriției, regimului, vaccinărilor preventive, și tratamentul bolilor care au apărut pe fondul lor ANOMALITATEA EXSUDATIV-CATARIAL A CONSTITUȚIEI (CEAC) Conceptul de "diateză exudativă" a fost introdus de A Czerny în și înseamnă o stare particulară de reactivitate la copiii mici, caracterizată printr-o tendință la leziuni recurente infiltrative-descuamoase ale pielii și mucoaselor, dezvoltarea reacțiilor pseudo-alergice și un curs prelungit de procese inflamatorii, hiperplazie limfoidă, labilitate apă-sare Aproximativ - % dintre copii în primii doi ani de viață prezintă de obicei semne de ECAC pe termen scurt Etiologie Majoritatea medicilor pediatri atribuie un rol principal în etiologia și patogeneza ECAC alergiilor În același timp, ECAC este doar un episod din viața unui copil și doar un sfert dintre copiii cu această anomalie a constituției dezvoltă boli alergice mai târziu în viață, adică ECAC - "alergie alimentară tranzitorie", "diateza atopică tranzitorie" , deși este mai corect să-i numim "pseudo-alergic" (alergoic) La sugari și copii mici, faza exudativă domină în reacția de inflamație La copiii cu ECAC, această caracteristică este îmbunătățită În plus, sugarii au o funcție de barieră intestinală redusă din cauza digestiei intestinale insuficiente pentru o digestie completă scăderea activității proteice a enzimelor digestive, creșterea permeabilității peretelui intestinal, activitate mai mică în sinteza imunoglobulinelor secretoare de clasa A (de - ori mai puțin decât la adulți) Din aceasta rezultă clar de ce - % dintre copiii din primul an de viață care sunt hrăniți cu biberon au anticorpi blocanți la P-globulina din laptele de vacă, în timp ce la școlari și adulți - la - % La majoritatea copiilor, ECAC are o geneză non-imună (alergoidă), adică dezvoltă fazele patochimice și patofiziologice ale unei reacții alergice imediate fără prima - imunologică Pe de o parte, acest lucru se poate datora excesului de secreție și eliberare a histaminei din mastocite (varianta eliberator), pe de altă parte, inactivării insuficiente a acesteia (varianta histaminei) Eliberatorii de histamină, pe lângă complexul antigen-anticorp, pot fi peptone, enzime proteolitice, toxine și otrăvuri, monoamine și alte substanțe Pe lângă permeabilitatea intestinală ridicată pentru proteine, sugarii au o stabilitate scăzută a membranelor mitocondriale și lizozomale și, prin urmare, o cantitate mai mare de enzime proteolitice în sânge Inactivarea insuficientă a aminelor biogene în sângele sugarilor se datorează activității lor scăzute a histaminazei și capacității de a histamină pexy, precum și scăderii activității carboxipolipeptidazei, monoaminooxidazei și acetilcolinesterazei Sensibilitatea țesuturilor sugarilor la histamină este mai mare decât cea a școlarilor, iar eliberarea de histamine în cantități mari din mastocite poate fi cauzată și de factori meteorologici (de exemplu, răcire), deficiențe de vitamine și diferite boli (de exemplu, acute infecții virale respiratorii, infecții intestinale, disbacterioză) Factorii de risc ai ECAC la un copil pentru modificări ale mediului extern sunt disbacterioza și bolile tractului gastrointestinal la mamă în timpul sarcinii, gestoza, terapia medicamentoasă în timpul sarcinii, obiceiurile nutriționale ale gravidei, precum și transferul timpuriu al copilului la hrănirea artificială Nu este neobișnuit ca părinții să aibă fenomene ECAC în copilărie Factorii care contribuie la manifestarea clinică a ECAC sunt, de regulă, proteinele alimentare din laptele de vacă (în special la încărcături mari - mai mult de g / kg pe zi), precum și ouăle, citricele, căpșunile, căpșunile, grisul și altele cereale Subliniem că ouăle, căpșunile, căpșunile, lămâile, bananele, ciocolata, peștele conțin eliberatori de histamină endogeni (fără participarea reaginelor) La copiii care sunt alăptați, ECAC poate pot apărea ca urmare a consumului acestor produse de către mamă În legătură cu o scădere a frecvenței de detectare a anticorpilor anti-lapte odată cu vârsta și o serie de alte date de același fel, I M Vorontsov scrie despre formarea toleranței la antigenele alimentare în timpul vieții postnatale timpurii Potrivit lui I M Vorontsov, "ECAC este o manifestare clinică a toleranței imunologice și patofiziologice emergente" Patogeneza Diferența fundamentală dintre copiii cu ECAC și copiii cu AD este dependența de doza nutrițională a ECAC Doar o cantitate relativ mare de alimente consumate de o mamă sau un copil provoacă reacții alergice pe piele și alte Cu AD, această caracteristică este absentă și chiar și cantități nesemnificative de alergen duc, de regulă, la reacții alergice generalizate severe Din aceasta rezultă clar de ce doar / - / dintre copiii cu ECAC au un nivel ridicat de reagine (IgE) în sânge, dar chiar și la ei este probabil secundar în unele cazuri Unii copii sunt "alergici la orice" Într-o astfel de situație, vorbim adesea despre ecopatologie - mai ales despre "apa proastă", xenobiotice și nutrienți din alimentația mamei, "aer prost" (cel mai suspect atunci când copilul are tulburări respiratorii obstructive alături de leziuni cutanate) Copiii dezvoltă un "sindrom de instabilitate a membranei", care determină dezvoltarea principalilor markeri ai ECAC - reducerea sintezei cAMP și creșterea cGMP (datorită blocării, activității scăzute a adenil-ciclazei), niveluri ridicate de histamină și alte amine biogene cu formarea lor excesivă și distrugere insuficientă, legare Copiii cu ECAC au hidrolabilitate - pe de o parte, o tendință de a reține apă, sodiu în organism și, prin urmare, pastilență, friabilitate, creștere excesivă în greutate, dar, pe de altă parte, deshidratare rapidă cu pierdere mare în greutate corporală în bolile intercurente Caracteristicile metabolismului mineral la copiii cu ECAC sunt asociate cu discorticismul cu predominanța sintezei mineralocorticoizilor Imaturitatea morfologică și funcțională a ficatului este importantă în patogenia discorticismului la copiii cu ECAC În plus, la majoritatea copiilor cu ECAC predomină activitatea diviziunii parasimpatice a sistemului nervos În acest sens, este clar de ce hipoxia perinatală este un factor predispozant important pentru formarea unui răspuns exudativ-cataral Toate cele de mai sus indică faptul că ECAC nu poate fi redusă la diateza atopică (AtD) la majoritatea copiilor, dar unii copii cu ECAC au cu siguranță AD Există o legătură patogenetică comună între ECAC și AD - deficiențe nutriționale la o femeie însărcinată Multe studii au arătat că mamele acelor și altor copii din a doua jumătate a sarcinii, în cele mai multe cazuri, au abuzat nu numai de alimente cu alergeni obligatorii (miere, ciocolată și alte dulciuri, nuci, ouă, brânză, pește, căpșuni, coacăze, etc ) citrice etc ) ), dar dieta lor era excesiv de bogată în proteine animale și săracă în legume În plus, au avut adesea reacții alergice la alimente în trecut, boli alergice, iar în timpul sarcinii, dieta lor era bogată în lapte de vacă și produse lactate Alimentația gravidei, deficitară în acizi grași esențiali polinesaturați, o serie de oligoelemente (zinc, cupru, seleniu etc ), precum și fier, cu un număr mare de xenobiotice și nutrienți, este un important factor predispozant la formarea "sindromului de instabilitate membranară" la fătul și copilul din primele luni de viață De asemenea, este esențială prezența bolilor cronice ale tractului gastrointestinal (gastroduodenită, colecistită etc ), disbacterioza la o femeie însărcinată I M Vorontsov scrie ( ) că compensarea deficienței parțiale sau individuale de nutrienți, chiar și cu metaboliți similari ca proprietăți chimice și structură, poate duce la formarea de structuri, în special, membrane și receptori cu caracteristici funcționale suboptime Manifestările cutanate și gastrointestinale tratate pe termen lung și irațional ale ECAC sunt complicate de un proces inflamator care are un curs cronic în tractul gastrointestinal, contribuind la formarea gastroduodenitei, patologia nulității căilor biliare (colecistită, colelitiază, patologie funcțională), enterită , colită și alergii secundare din cauza încălcării proprietăților de barieră ale tractului gastrointestinal, cu dezvoltarea nu numai a bolilor alergice (dermatită atopică, astm bronșic), dar și a sindromului de malabsorbție (intoleranță la lactoză, gliadină etc ), disbiocenoze persistente , parazitoze (de exemplu, giardioză rezistentă la terapie) Clinica Erupții cutanate persistente tipice în pliurile pielii din prima lună de viață, uscăciune și paloarea pielii, gneis - solzi seboreici grasi pe cap Manifestările clinice caracteristice ale ECAC sunt, de asemenea, crusta de lapte (dependentă de temperatură roșeață și peeling în continuare a pielii obrajilor, care crește în aer liber pe vreme rece), erupții cutanate eritemato-panulare și eritemato-veziculoase pe pielea membrelor și a trunchiului, strofu-lus (noduli pruriginosi umpluți cu conținut seros) Copiii cu ECAC se caracterizează, de asemenea, prin "limbaj geografic", conjunctivită prelungită, blefarită, rinită, catar de zerouri respiratorii, sindrom obstructiv, anemie, conținut crescut de celule epiteliale în urină, scaun instabil, creștere anormală în greutate (adesea creștere excesivă în greutate, dar poate fi și întârzierea creșterii în greutate) Bolile la copiii cu ECAC au adesea o evoluție severă, cu tulburări severe de microcirculație, toxicoză, exsicoză și sunt predispuse la o evoluție prelungită Cursul ECAC este ondulat, exacerbările sunt asociate mai des cu erori alimentare (inclusiv mame, dacă copilul este alăptat), dar se pot datora și unor factori meteorologici, boli intercurente și disbacterioză La sfârșitul celui de-al doilea an de viață, manifestările ECAC de obicei se înmoaie și dispar treptat, dar - % dintre copiii cu ECAC pot dezvolta eczeme, neurodermatită, astm bronșic și alte boli alergice în viitor Diagnostic De obicei, nu este greu de identificat, dar trebuie diferențiat de AD și alte boli ale pielii Eczema adevărată, spre deosebire de manifestările eczematoase ale ECAC, potrivit lui M S Maslov, ar trebui să se vorbească atunci când natura alergică a bolii este clar conturată, când există o povară ereditară pentru alergii, când nu doar supraalimentarea cu alergeni, ci și odată cu introducerea chiar și a unor cantități mici de produs la care individul este hipersensibil, apare dermatita atopică Uneori este dificil de trasat o linie între manifestările eczematoase ale ECAC și adevărata eczemă a copilăriei, iar diagnosticul poate fi pus doar prin observarea dinamică a copilului Volumul examinării copiilor cu ECAC depinde de situația clinică: analize clinice de sânge (eozinofilie) și urină (epiteliu), coprogram și analize fecale pentru disbacterioză Este important ca mama să țină un "jurnal alimentar" în care notează dinamica manifestărilor clinice ale copilului pe o jumătate a foii și propria alimentație sau obiceiurile nutriționale ale copilului, schimbări drastice în mediul extern al copilului pe de altă parte Dacă se suspectează o natură atopică primară a leziunilor cutanate, este de dorit o examinare pentru dumneavoastră fenomene de specificitate de sensibilizare (determinarea nivelului general al imunoglobulinelor E, precum și identificarea acestor imunoglobuline specifice unui anumit alergen) Tratament Terapia ECAC începe cu stabilirea unei diete echilibrate Alăptarea este optimă pentru copiii din primul an de viață Un copil cu ECAC ar trebui să primească cantitatea de proteine, grăsimi și carbohidrați care corespunde normelor de vârstă Copiii cu supraponderali trebuie să limiteze aportul caloric datorită carbohidraților ușor digerabili (cereale, jeleu, zahăr) O cantitate în exces de carbohidrați în alimente sporește modificările exudativ-catarrale ale pielii Este indicat să se introducă o parte din grăsimea alimentară (aproximativ %) la copiii mai mari de an în detrimentul grăsimilor vegetale bogate în acizi grași nesaturați (vitamina F) Tuturor copiilor cu ECAC li se recomandă în dietă să aibă predominanța alimentelor cu un exces de valențe alcaline, o oarecare restricție de sare de masă și administrarea suplimentară de săruri de potasiu Din alimentația mamei, dacă copilul este alăptat, este necesar să se excludă ouăle, căpșunile, căpșunile, citricele, ciocolata, ceaiul tare, cafeaua naturală, brânzeturile picante, cacao, condimentele, conservele, cârnații Natura restricțiilor alimentare ale mamei este determinată de o colecție completă de date de anamneză și de aflarea după utilizarea a cărui produs de către mamă copilul dezvoltă sau intensifică manifestările ECAC Pentru copiii care sunt alimentați mixt și artificial, este indicat să se minimizeze cantitatea de lapte de vacă primită Este mai bine să gătiți cereale și piureuri de legume nu cu lapte, ci cu bulion de legume În loc de lapte, copiilor ar trebui să li se administreze chefir, biolact, "lapte acru NAN" (Nestlé, Elveția) și alte produse lactate fermentate, deoarece în timpul diatezei sunt mai bine tolerate decât laptele, deoarece lactalbumina (cea mai importantă proteină alergenă din laptele de vacă) este distrus când laptele este fermentat În absența laptelui matern la mamă, se pot recomanda amestecuri hipoalergenice: "Bellakt GA" (Republica Belarus), "NAN GA" (Nestle, Elveția), amestecuri pe bază de izolat de proteine din soia în absența alergiei la leguminoase ( "Bellakt-soy" (Republica Belarus), un amestec de "Alsoy" de Nestle; "Frisosoy" - Friesland; "Prosobee" - Mead Johnson; "Similac-Isomil" - Ross; "Nursoy" - Wyeth etc ) , amestecuri preparate pe baza de lapte de capra (amestec " Nanny by VITACARE) Identificarea și corectarea disbacteriozei este una dintre verigile esențiale în tactica de gestionare a copiilor cu ECAC Un factor important în tratament EKAK - fortificarea rațională a alimentelor Cu pielea uscată, un curs de tratament cu vitamina A timp de săptămâni dă un rezultat bun UI/kg, dar nu mai mult de UI pe zi Alocați vitamina B , pantotenat de calciu (vitamina B ) până la - mg pe zi, pangamat de calciu (vitamina B ) - mg pe zi, tocoferol (vitamina E) - mg pe zi Un efect pozitiv este oferit de ketotifen (zaditen) la , mg / kg de ori pe zi sau de nalcrom (cromoglicat de sodiu) la mg / kg - o doză zilnică, care se împarte în doze cu jumătate de oră înainte de masă Practicați cure de - zile de sulfat de magneziu (soluție - % de - ori pe zi pe cale orală, linguriță), polifepan Se aplică cure de antihistaminice timp de - zile, alternând medicamentele În cazul ECAC, utilizarea pe termen lung a unui singur antihistaminic nu este recomandabilă (vezi tratamentul AD) Fitoterapia a fost de multă vreme populară la ECAC De obicei, în interior se prescrie un decoct dintr-o sfoară, o buză îmbătătoare de iepure, sunătoare, urzică, oregano, frunză de mesteacăn, șoricel etc Colecții eficiente și complexe, formate din plante -A, de exemplu, succesiune, rădăcină elecampană, frunze de mesteacăn și manșetă în părți egale din greutate (elecampane / parte); se toarnă o lingură din colecție cu un pahar cu apă clocotită, se fierbe - de minute, se bea - ml de ^ ori pe zi) Pentru copiii păstoși cu ECAC, pentru a crește diureza, se recomandă un decoct de ierburi constând din violetă tricoloră, coada-calului, frunze de urzică și flori de mușețel (se amestecă g fiecare, se toarnă căni de apă clocotită, se fierbe, se bea - ) zile, lingurita de - ori pe zi) În medicina populară rusă, ECAC a fost folosit de mult timp "ceaiul Averin": iarbă violetă tricoloră, sfoară (iarbă) în părți, mănână dulce-amăruie - parte (o lingură este preparată într-un pahar cu apă clocotită, fiert timp de - de minute) , a insistat), se bea lingurita de desert de - ori pe zi N G Kovaleva ( ) scrie că la înlocuirea violetei tricolore cu iarba Ivan da Marya (tot părți), colecția rezultată este folosită ca materie primă pentru prepararea loțiunilor și băilor (o lingură pe pahar de apă clocotită) La unii copii cu ECAC, se observă constipație persistentă din cauza fenomenelor spastice la nivelul intestinelor Substantele toxice (indol, fenol etc ) sunt retinute in intestine si, fiind absorbite, nu sunt suficient de inactivate in ficat, ele sustin ECAC În aceste cazuri sunt indicate laxative ușoare (sulfat de magneziu etc ), agenți antispastici (no-shpa, allochol, cholenzim etc ) și cărbune activat În acest scop, sugarii pot fi administrați în interiorul unui decoct de mușețel sau un amestec de caroten, un decoct de prune uscate Decoctul de mușețel se prepară în proporție de linguriță la ml apă clocotită, insistați într-un termos, răciți și beți timp de - zile Uneori trebuie să apelezi la clisme de curățare din același decoct de mușețel Terapia locală a leziunilor Zonele de gneis de pe cap sunt unse cu ulei vegetal fiert, după o oră și jumătate își spală părul cu săpun pentru copii Zonele de dermatită seboreică sunt lubrifiate cu unguent sulfuric - %, pastă sulf-naftalan - % (sulf purificat - , , ulei naftalan - , , pastă de zinc - , ), unguent ihtiol - % Uleiul de zinc catifeleaza bine pielea În loc de igienic, se fac băi terapeutice Pentru ECAK se folosesc următoarele băi: cu decocturi dintr-o sfoară ( - g de iarbă se toarnă într-un pahar cu apă și se fierb într-o baie clocotită timp de - de minute, se toarnă într-o baie); cu infuzii de mușețel sau viburn ( - linguri de flori de mușețel, , - lingură de coajă de viburn se toarnă , litri de apă clocotită, se fierbe timp de minute, se insistă și se adaugă la baie); cu decocturi de coajă de stejar sau frunze de alun (două pumni de coajă sau frunze mărunțite se țin ore în apă la temperatura camerei și apoi se fierb, decoctul se amestecă cu apă pentru o baie); tanin ( g de tanin pentru o baie); permanganat de potasiu (se adaugă o soluție concentrată în baie până când se obține o culoare roz pal a apei de baie); cu decocturi de migdale sau tărâțe de grâu ( g de tărâțe se fierb într-un litru de apă și se adaugă la baie); amidon sau făină de grâu ( g de amidon sau făină se amestecă cu apă rece până se formează un lichid "lăptos" și se toarnă în baie) Băile cu amidon, făină, tărâțe sunt indicate pentru dermatozele pruriginoase, cu viburnă - pentru plânsul abundent Vaccinările preventive pentru copiii cu ECAC se efectuează la lună după exacerbare pe fondul pregătirii preliminare (antihistaminice cu zile înainte și zile după vaccinare) Supravegherea medicală dispensară a copiilor cu ECAC se efectuează în clinică până la an lunar, dată pe trimestru de la la ani și dată pe an după ani DIATEZA ALERGICĂ Conceptul de "diateză alergică" (AD) a fost introdus în practica clinică în anii ai secolului nostru de către Hugo Kemmerer și înseamnă pregătirea pentru apariția sensibilizării, a reacțiilor alergice și a bolilor datorate imunității ereditare, înnăscute, metabolismului, sistemului neurovegetativ Frecvența AlD este de la [Veltișchev Yu E , ] Bolile alergice se dezvoltă la % dintre copii dacă tatăl are o boală alergică, la % dacă o are mama și % - dacă alergia este diagnosticată la ambii părinți Există o părere că predispoziția alergică este moștenită de o tulpină dominantă cu penetranță slabă sau poligenică LOR Vorontsov ( ) propune să se distingă următoarele variante de AD: atopică, autoimune, infecțios-alergică Diateza atopică: antecedente alergice familiale pozitive (atât paterne, cât și materne), mai ales dacă este bilaterală Potrivit Comitetului de experți OMS ( ), diateza atopică se caracterizează printr-o sinteză ridicată a IgE și prezența IgE specifice, o creștere a numărului de ajutoare T , un dezechilibru în producția de interleukine, care constă într-o sinteza crescută a interleukinei cu o sinteză redusă de y-interferon, o deficiență a imunoglobulinei A totale și secretoare, insuficiența activității fagocitare a neutrofilelor și macrofagelor Gena diatezei atopice este localizată pe cromozomul (llgl ) și determină, în special, sinteza ( -subunități ale receptorilor IgE de mare afinitate, gene responsabile cu controlul producției de IgE - pe cromozomul ( gll , g , g ) Diateza autoimună (cu o gamă largă de posibile reacții autoimune, "diateza lupoidă"): sensibilitate crescută a pielii la radiațiile UV, creșterea semnificativă a nivelului de y-globuline din sânge, detectarea frecventă a celulelor LE, factori antinucleari într-o stare de bunăstare clinică completă, activarea policlonală a limfocitelor B, precum și a ajutatorilor T cu o scădere a activității supresoarelor T; creșterea transformării blastice spontane a limfocitelor sau activarea acesteia de către antigenele tisulare, niveluri crescute de IgM în sânge, hipocomplementemie (în special deficitul de complement C ) Se studiază rolul infecțiilor virale persistente în provocarea transformării diatezei într-o boală autoimună Diateza infecțio-alergică (imunocomplex): perioade lungi de creștere a VSH și a temperaturii subfebrile după infecții virale respiratorii acute și boli ale nazofaringelui, apariția în timpul acestor boli a unor simptome precum artralgia și cardialgia Cu această variantă de AD, copiii sunt predispuși la imunocomplex și leziuni vasculare mediatoare (vasculită) În tranziția AlD într-o boală alergică, pe lângă contactul cu alergenul (inclusiv masivitatea încărcăturii antigenice), următoarele sunt importante: prezența focarelor locale de infecție în zerourile respiratorii și intestine, termice, chimice, iritatii fizice la zhi (încălcări ale integrității barierelor), insuficiența funcției de neutralizare a ficatului care apare după leziunile sale infecțioase, cu hipovitaminoză, malnutriție, disbacterioză (conduce la tensiune în sinteza prostaglandinelor cu dominația dienelor și, prin urmare, încălcarea) ale aparatului receptor al celulelor), modificări ale nutriției, infecții focale etc Tabloul clinic În primul an de viață cu diateză atopică, apar adesea semne de dermatită atopică (DA) Adesea, acești copii cu excitabilitate nervoasă crescută și iritabilitate, tulburări de somn, capricioși, cu apetit redus De regulă, au ficatul mărit, există semne de diskinezie de nulitate biliară sau colecistită, disbacterioză (constipație sau scaune instabile, dureri abdominale, flatulență, "limbă geografică" etc ) Adesea, copiii cu deficit de JgA dezvoltă focare cronice de infecție, mărirea ganglionilor limfatici periferici, splina, stări subfebrile prelungite; curs prelungit al bolilor infecțioase, în special cele respiratorii, care apar cu o componentă obstructivă Manifestarea diatezei atopice în boli alergice în primul an de viață apare mai des sub formă de AD, la vârsta preșcolară - sub formă de alergii respiratorii, inclusiv astm bronșic, la școală - eczeme, neurodermite, alergii dermatorespiratorii Diagnostic Diagnosticul se bazează pe date anamnestice În cele mai multe cazuri, familiile cu AD au rude, mai des de partea mamei, cu boli alergice Trebuie avut în vedere faptul că, de regulă, nu aceasta sau acea boală alergică este moștenită, ci disponibilitatea de a da reacții alergice și, prin urmare, nosologia bolilor la rude poate fi foarte diferită O interogare atent efectuată despre dezvoltarea, nutriția, bolile copilului, reacțiile sale la vaccinări, diferite medicamente este o condiție necesară pentru diagnostic La copiii din familii cu risc crescut pentru dezvoltarea alergiilor, este recomandabil să se examineze nivelul imunoglobulinelor serice (în special E) și să se efectueze teste pentru a identifica hipersensibilitatea specifică Tratament Alimentația medicală este importantă Principiile unei diete hipoalergenice: • excluderea din alimentație a alergenilor semnificativi de cauză (identificați clinic și prin metode speciale de diagnostic - analize cutanate și de laborator), precum și excluderea produselor care provoacă reacții alergice încrucișate (alimente, polen, alergeni medicinali și alți alergeni), care au activitate sensibilizantă și eliberatoare de histamină crescută; produse care conțin extractive, conservanți și coloranți; • înlocuirea adecvată a produselor excluse cu medicamente naturale sau specializate în conformitate cu nevoile legate de vârstă și caracteristicile stării funcționale a organelor digestive ale copilului; • "nutriție funcțională" - utilizarea produselor care contribuie la normalizarea biocenozei intestinale, au un efect reglator asupra funcțiilor fiziologice, inclusiv asupra stării sistemului imunitar Când pregătiți mâncarea, trebuie respectată gătirea blândă Mâncărurile sunt aburite, fierte, coapte Mâncarea pentru copii după un an de viață este dată în principal sub formă nezdrobită Prelucrarea specială prealabilă a unor produse este utilizată (cartofii decojiți și tăiați mărunt se pun la înmuiat în apă rece timp de - ore, alte legume și cereale se înmoaie timp de - ore, carnea este supusă unei duble digestii) Vasele nu trebuie să fie foarte fierbinți În funcție de severitatea AD și în procesul de lucru cu pacientul, clarificarea spectrului de alimente intolerabile individual, dieta ar trebui să se extindă treptat, ținând cont de gradul de activitate alergenă a alimentelor (vezi Tabelul ) S-a stabilit că o alergie la laptele de vacă este depistată la - % dintre copiii care suferă de AD în primul an de viață Alăptarea este tipul optim de hrănire pentru copiii din primul an de viață Alăptarea previne formarea sensibilizării la copii din cauza mai multor factori: • IgA continuta in laptele matern impiedica patrunderea alergenilor in corpul copilului; • alaptarea previne dezvoltarea disbiozei intestinale; • alăptarea asigură pătrunderea bacteriilor lactice în tractul gastrointestinal al copilului, care contribuie la o descompunere mai completă a ingredientelor alimentare Tabelul - Produse cu diferite grade de activitate alergenică Gradul de activitate alergenică Ridicat Mediu Scăzut Lapte integral de vacă, ouă, pește și alte fructe de mare, carne de pui, morcovi, sfeclă, roșii, ardei gras, ciuperci, țelină, grâu, secară, căpșuni, căpșuni, zmeură, mure, citrice, struguri, diya, curki, ananas, rodie, kiwi, coacaze negre, mango, miere, ciocolata, nuci, cafea, mustar Unt, carne de vita, curcan, hrisca, ovaz, orez, porumb, cartofi, ardei verzi, fasole, mazare, soia, caise, piersici, cirese, coacaze rosii , afine, lingonberries, merisoare, macese, afine, banane, pepene verde Miel slab, carne slaba de porc, iepure, carne de cal, produse lactate, dovlecei, dovlecei, napi si dovleci de culoare deschisa, conopida si varza alba, castraveti, salata verde, patrunjel , marar , orz perlat, mei, ulei vegetal rafinat, mere si pere de culoare verde si alb, coacaze albe, cirese alba, agrise, prune uscate Femeilor însărcinate cu risc crescut de a dezvolta alergii, cu istoric familial împovărat de alergii în ultimele luni de sarcină și femeilor care alăptează pe toată perioada alăptării li se recomandă o dietă hipoalergenică în care să fie permise alimente cu un grad scăzut de activitate alergenă, alimentele cu un grad mediu de activitate alergenă sunt limitate și excluse cu mare (vezi Tabelul ) În caz de intoleranță la laptele de vacă, copiii trebuie să fie transferați în amestecuri cu un grad scăzut de hidroliză a proteinelor din lapte (un amestec de "Be-Ba N A " de la Nestle, "Frisopep" - Frisland), amestecuri semi-elementale - cu un grad ridicat de hidroliză a proteinelor (amestecurile "Nutramigen" și "Pregestimil" companiei Mead Johnson; "Peptidi-Tuteli" - Valio; "Alfare" - Nestle; "PeptiJunior" - Nutricia etc ), amestecuri elementare - în ele proteine echivalentul este reprezentat de un set de aminoacizi (amestec "Nutri-Junior" firma Nutricia ; "Neocate" - SHS International), în absența alergiei la leguminoase, puteți utiliza amestecuri pe bază de izolat proteic din soia (amestec "Alsoy" prin Nestle; "Frisosoy" - Friesland; "Prosobee" - Mead Johnson; "Similac-Isomil" -Ross; "Nursoy" - Wyeth și altele) și amestecuri preparate pe bază de lapte de capră (amestec "Nanny" de la VITACARE) Alimentele complementare la hrănirea cu hidrolizate terapeutice și profilactice se introduc la ora obișnuită și se prepară pe apă și bulion de legume Se recomandă utilizarea cărnii de iepure, curcan, carne slabă de porc ca suplimente de carne pentru alergiile la proteinele din laptele de vacă Rețineți că sunt posibile reacții alergice încrucișate la alimente Deci, dacă există o alergie la laptele de vacă, se poate aștepta o reacție alergică la laptele de capră, carne de vită, vițel, produse din carne de la acestea, lână de vacă, preparate enzimatice pe bază de pancreas de bovine Dacă sunteți alergic la chefir, atunci este posibilă o reacție la mucegaiuri, soiuri de mucegaiuri de brânzeturi, aluat de drojdie, kvas, antibiotice penicilină Și dacă sensibilitatea la proteina unui ou de găină crește, atunci sunt excluse și carnea de pui, bulionul, ouăle de prepeliță, medicamentele (interferon, lizozim, bifilis, unele vaccinuri) "Nutriția funcțională" include utilizarea de produse terapeutice care promovează colonizarea intestinelor de către microflora normală Ele sunt împărțite în grupe principale: • probiotice - bacterii vii care sunt reprezentative ale microflorei intestinale normale; • prebiotice - componente alimentare nedigerabile care contribuie la funcționarea microflorei intestinale normale; • simbiotice - un amestec de pro- și prebiotice Terapia externă pentru AD implică: • eliminarea sau reducerea modificărilor inflamatorii ale pielii și a simptomelor asociate (mâncărime, roșeață, umflare); • reducerea uscaciunii pielii, imbunatatirea functiilor de bariera; • prevenirea şi eliminarea infecţiei secundare Având în vedere polimorfismul clinic al AD, numirea terapiei externe la pacient ar trebui să fie individuală, ținând cont de vârsta și forma clinică și morfologică, în conformitate cu stadiul procesului cutanat (Tabelul ) Medicamentele antiinflamatoare cu acțiune externă sunt reprezentate de două grupe: corticosteroizi topici (CS) și medicamente care nu conțin CS Pentru uz extern, se folosesc medicamente nehalogenate de nouă generație, care au un grad ridicat de siguranță și activitate biologică pronunțată: aceponat de metilprednisolon, furoat de mometazonă, butirat de hidrocortizon Aceste medicamente sunt aprobate pentru utilizare: de la luni - aceponat de metilprednisolon (emulsie, unguent), butirat de hidrocortizon (unguent); de la ani - furoat de mometazonă (loțiune, unguent, cremă) Tabelul - Diagrama schematică a secvenței de aplicare a diferitelor forme de medicamente externe în tratamentul dermatitei atopice Natura procesului inflamator Forma de dozare Inflamație acută cu fenomene exudative pronunțate (plâns, cruste, umflături, hiperemie) și senzații subiective Lotiuni, aerosoli, pansamente umede cu uscare, geluri Inflamație acută fără plâns (scăderea procesului inflamator) Suspensii agitate (vorbitori), aerosoli, creme, paste, geluri, loțiuni Inflamație subacută Aerosoli, paste, loțiuni, geluri, unguente, creme Inflamație cronică (infiltrarea și lichenificarea pielii afectate, eritem-tosquamoză) Unguente, unguente grase Remisie clinica Cosmetica medicala - creme hidratante, creme lipozomale, lotiuni În funcție de activitatea procesului inflamator, glucocorticosteroizii sunt utilizați sub formă de diferite forme de dozare Așadar, emulsiile și loțiunile sunt folosite pentru umezirea, pe scalp, a cremelor - în stadiile acute și subacute, cu umezire, în pliurile pielii, unguente - în stadiul subacut, cu inflamație cronică, și unguente grase - cu uscăciune severă Este recomandabil să se utilizeze CS extern în timpul exacerbărilor procesului cutanat în cicluri scurte de - zile Utilizarea mai îndelungată a acestor medicamente, în special pe suprafețe mari ale pielii, poate determina dezvoltarea dependenței de steroizi a pielii, precum și o complicație a unei infecții secundare, de cele mai multe ori piogene Când se obține un efect terapeutic, este recomandabil să se includă unguente care conțin naftalan, predni-carbat, gudron de mesteacăn, acid boric și sulf în terapia externă Se folosesc timp de - săptămâni, alternând, dacă este necesar, cu unguente hormonale Această combinație de preparate externe oferă un efect terapeutic și previne dezvoltarea sindromului de abstinență a steroizilor Într-un proces acut cu fenomene de plâns, se recomandă utilizarea loțiunilor cu o soluție care conține hialuronat de zinc, soluții de tanin , % și sulfat de zinc, pentru copiii de peste ani - resorcinol Efectul antipruriginos este exercitat de - % benzocaină, , - % mentol, - % rezorcinol și alcooli salicilici, % procaină, , % soluție de sulfat de zinc În caz de infecție a pielii, se utilizează o soluție de verde strălucitor, geluri și unguente cu antibiotice și antiseptice (gentamicină, lincomicină, unguente cu eritromicină, gel de clindamicină %), precum și medicamente antifungice: cheag-rimazol, ketoconazol, nistatin, miconazol , amfotericină În tratamentul extern al AD complicată de infecții secundare se folosesc preparate combinate care conțin corticosteroizi și antibiotice, corticosteroizi și antimicotice În AD cu leziuni pustuloase se utilizează hidrocortizon cu oxitetraciclină, betametazonă cu gentamicină, triamcinolonă Combinația de CS topic cu agenți antifungici - miconazol, diflucortolon cu un antiseptic Acțiune triplă (antialergică, antimicrobiană, antimicotică) au preparate combinate care conțin betametazonă, gentamicină, clotrimazol În tratamentul stadiului cronic al AD este indicată în prezent pimecrolimus % cremă Este aprobat pentru utilizare la copii de la vârsta de luni Medicamentul se aplică de ori pe zi Durata terapiei nu este limitată Medicamentul poate fi aplicat pe pielea feței, care este bine combinată cu creme hidratante, care sunt de obicei aplicate imediat după pimecrolimus În prezența unui proces patologic în zona marginii roșii a buzelor și în jurul gurii, pot fi utilizate unguente care conțin dexpantenol și metiluracil Atunci când se utilizează medicamente antiinflamatoare externe, creme hidratante / emoliente care conțin dexpantenol, clorură de benzetoniu trebuie, de asemenea, utilizate cât mai des posibil Se mai folosesc mijloace care îmbunătățesc microcirculația și metabolismul (unguent cu heparină, hemoderivat deproteinizat din sânge de vițel) În perioada de remisie, intensitatea tratamentului de hidratare și catifelare trebuie menținută Îngrijirea pielii este cea mai importantă direcție în terapia externă la copiii cu AD Una dintre greșeli este interzicerea scăldării copiilor, mai ales în timpul exacerbarii AD Dimpotrivă, acești pacienți au nevoie de o baie zilnică de douăzeci de minute, care curăță și hidratează pielea, îmbunătățește penetrarea medicamentelor, previne infecția și oferă plăcere vezi copilul Apa de baie nu trebuie să fie fierbinte Declorarea apei se realizează prin decantarea apei în baie timp de - ore, urmată de încălzirea acesteia sau adăugarea de apă clocotită Efectuarea măsurilor de igienă pentru curățarea pielii se realizează folosind șampoane de înaltă calitate, care nu conțin coloranți, parfumuri, conservanți și au un pH fiziologic pentru piele În perioada de exacerbare și în faza subacută se folosește șampon care conține gudron Oferă un bun efect antimicrobian și antifungic Corpul copilului este spălat, după - minute se spală cu apă Șamponul care conține zinc este utilizat în faza subacută și în remisie, deoarece are un efect trofic pronunțat Antihistaminicele sunt terapia standard pentru AD Dintre antihistaminicele de generația , cele mai utilizate sunt: cloropiramina (suprastină) - disponibilă în Tabel , g și este prescris copiilor de la lună la an - / comprimat, de la la ani - / comprimat, de la la ani - / comprimat cu o frecvență de admitere de - ori / zi; clemastina (tavegil) este disponibilă în tabel , g și se prescrie copiilor de la la ani - / comprimat, de la la ani - , - mg fiecare, peste ani - comprimat cu frecvența de admitere de ori/zi; Maleat de dimetiden (fenistil) picături pentru administrare orală ( ml = picături = mg) La vârsta de lună până la an se prescriu - picături, de la an la ani - - picături, de la la ani - - picături cu o frecvență de admitere de ori/zi Medicamentele antihistaminice de prima generație în practica pediatrică sunt utilizate în ameliorarea stărilor alergice urgente și acute, în tratamentul dermatozelor alergice pruriginoase Acțiunea lor este pe termen scurt, așa că aveți nevoie de un aport zilnic de trei ori Pe lângă efectul sedativ, au efecte asemănătoare atropinei și anticolinergice În prezent, medicamentele antihistaminice din a -a și a -a generație, lipsite de efect sedativ, sunt utilizate pe scară largă în tratamentul AD Au un efect selectiv, provocând blocarea doar a receptorilor H -histaminic Durata acțiunii lor este de până la de ore, astfel încât majoritatea acestor medicamente sunt prescrise o dată pe zi Nu există dependență de ele chiar și cu utilizarea prelungită (de la la luni) Antihistaminicele de generația a -a includ: loratadină (claritin) în tabel, câte , g fiecare este prescrisă pentru copiii de la la ani - mg / zi, peste ani - mg / zi; cetirizină (zyrtec, parlazin, allercaps), tab , g și picături ( ml = picături = , g) pentru copii de la luni până la ani - mg/zi (picături), peste ani - mg/zi; fexofe nadine (telfast), tabl , g, , g; , g pentru copii peste ani - - mg/zi; ebastina în tabel, mg pentru copii peste ani, mg pe zi Antihistaminicele de generația a -a includ sirop de desloratadină (erius) ( ml- , g) pentru copii de la la ani - , ml (sirop), de la la ani - ml (sirop), peste ani - mg pe zi Reamintim că antihistaminicele de prima generație sub formă de forme de dozare pentru administrare parenterală trebuie utilizate numai în perioada acută a AD pentru a reduce mâncărimea La pacienții cu evoluție acută și severă a bolii, antihistaminicele din a -a și a -a generație sunt preferate pentru terapia de bază și anti-recădere; dacă este necesară utilizarea pe termen lung, se folosesc antihistaminice doar de generația a -a și a -a; la copiii cu vârsta sub an, sunt permise utilizarea antihistaminice de prima generație, cetirizină - de la luni Se folosesc medicamente care îmbunătățesc sau restabilesc funcția organelor digestive Sarcinile principale ale terannn sunt: • îmbunătățirea proceselor de scindare și absorbție a produselor alimentare; • normalizarea peisajului microbian al intestinului; • corectarea tulburărilor funcţionale ale tractului gastrointestinal Având în vedere prezența frecventă la pacienții cu AD a încălcărilor funcției exocrine a pancreasului, procesele de digestie parietală (în special, deficit de lactază), li se arată utilizarea terapiei de substituție cu preparate enzimatice În prezența semnelor clinice și a confirmării microbiologice a disbacteriozei intestinale la pacienții cu AD, este indicată restabilirea microflorei normale Microorganismele patogene condiționat și produsele metabolismului lor în timpul disbacteriozei intestinale la pacienții cu AD cresc permeabilitatea membranei mucoase, provoacă o creștere a eliberării de mediatori alergici, agravând cursul AD Aceleași mecanisme determină o exacerbare a procesului cutanat după o infecție intestinală acută, cu invazii de helminți și protozoare În prezent, a fost stabilită eficacitatea utilizării profilactice a terapiei de substituție bacteriană la copii din primele luni de viață pentru a reduce riscul de a dezvolta boli alergice, în primul rând alergii alimentare și AD Corectarea displaziei intestinale se realizează în trei direcții: • inhibarea selectivă a creșterii microorganismelor oportuniste; • "așezarea" intestinelor cu flora normală cu ajutorul probioticelor; • stimularea creșterii microflorei intestinale normale Suprimarea selectivă a creșterii microorganismelor este efectuată de bacteriofagi care au o specificitate ridicată pentru bacteriile oportuniste: bacteriofag stafilococic, coli-proteus, bacteriofag Klebsiella polivalent Pentru a "acomoda" intestinele cu flora normală, se folosesc preparate bacteriene care conțin tulpini liofilizate de bifidus și lactobacili Probioticele monocomponente care conțin bifido și lacto sunt ineficiente Bacteriile din preparatele liofilizate se află într-o stare de animație suspendată și necesită mult timp pentru activarea lor Este mai bine să folosiți preparate care conțin bacterii vii care pot prinde rădăcini în intestine într-un timp scurt Prevenirea Prevenirea dezvoltării reacțiilor alergice severe și a bolilor alergice la astfel de copii ar trebui să fie cuprinzătoare și să înceapă prenatal - cu excluderea trofalergenilor, medicamente care provoacă adesea reacții alergice, din "familia alergică" din dieta unei femei însărcinate Managementul principal al unor astfel de copii în clinică: Menținerea obligatorie a unui "jurnal alimentar" Cea mai lungă hrănire naturală cu o introducere relativ târzie a sucurilor și a alimentelor complementare (de la - luni) Sucurile și alimentele complementare cu activitate de sensibilizare ridicată trebuie excluse din alimentația copilului Nu trebuie administrate sucuri din fructe galbene și roșii La hrănirea artificială și mixtă a copiilor cu AD, se recomandă utilizarea produselor lactate fermentate, de - ori pe an pentru a preveni disbacterioza cu bifidumbacterin După un an, se prescrie o dietă, din care alergeni obligatorii (ouă, pește, ciocolată, cafea, banane, căpșuni, coacăze negre, zmeură, miere și nuci), extractive, condimente, condimente, conserve, picante și sărate alimentele sunt excluse Crearea unui mediu hipoalergenic acasă: curățare umedă de cel puțin ori pe zi, inclusiv baterii de încălzire centrală, podele sub covoare, blaturi de dulapuri; animale de companie nedorite, pești în acvariu, flori; pe podea linoleum și lac; covoarele, cărțile în rafturi care nu se închid, dulapurile, spălatul rufelor cu detergenți sintetici în prezența unui copil, pernele din puf și pene, saltelele și păturile sunt inacceptabile Individualizarea planului de vaccinare si pregatirea copilului pentru vaccinare cu terapie hiposensibilizanta nespecifica Excluderea alergenilor obligatorii medicinali (penicilina, produse biologice) si utilizarea unui set minim de medicamente pentru orice boli Depistarea precoce a dischineziei biliare, anemiei, rahitismului, helmintiazelor, malnutriției, disbacteriozei și reabilitarea activă a focarelor de infecție cronică Copiii cu AD sunt vaccinați numai după lună după ultima exacerbare severă a alergiei Cu zile înainte de vaccinare și în decurs de zile după aceasta, antihistaminicele sunt prescrise în doze de vârstă Este necesar să se ofere bolnavului de AD și familiei sale informațiile necesare pentru a gestiona cu succes evoluția bolii și a acționa în conformitate cu planul de tratament medicamentos elaborat de medic Accentul în formare trebuie pus pe dezvoltarea unui parteneriat permanent între medic, pacient și membrii familiei acestuia ANOMALIA LIMFATIC-HIPOPLASTICĂ A CONSTITUȚIEI (LGAK) Conceptul de "diateză limfatică" (diathesis limfatică) a fost introdus de către patologul austriac A Paltauf și medicul pediatru T Escherich în anii - Este mai corect să-l numiți LgAK Frecvența maximă a LgAC este observată la vârsta preșcolară (de la la ani), însumând, conform lui M S Maslov ( ), , - , %, Yu E Veltishchev ( ) - % și conform L K Bazhenova ( ) - chiar , - % dintre copii LgAK se caracterizează printr-o mărire persistentă generalizată a ganglionilor limfatici, disfuncție a sistemului endocrin (hipodisfuncție a glandelor suprarenale și a sistemului simpatico-suprarenal, displazie de timus) cu adaptare redusă la influențele mediului La astfel de copii, hipoplazia țesutului cromafin, aparatul reticuloepitelial al timusului - corpurile lui Hassall (cu hiperplazia simultană a stromei reticulare a ganglionilor limfatici), hipofuncția cortexului suprarenal și, adesea, aparatul cardiovascular (inima, aparatul muscular neted) a vaselor), glandele tiroide și paratiroide, glandele genitale, prezența stigmatului de disembriogeneză Principalii markeri ai LgAK sunt mărirea persistentă a ganglionilor limfatici și a glandei timus cu limfatice citoză sanguină, hipofuncție a glandelor suprarenale cu capacitate de rezervă scăzută în condiții de stres, imunopatie generalizată congenitală (imunodeficiență neclasificată) și supraponderalitate Etiologie Rolul principal în formarea PHA revine factorilor de mediu care acționează în uter (toxicoza femeilor însărcinate, boli materne care conduc la creșterea permeabilității placentare și sensibilizarea pasivă a fătului, boli infecțioase ale mamei în a doua jumătate a sarcinii), perinatal (hipoxie, traumatisme la naștere, infecții), extrauterine (boli infecțio-toxice prelungite, tratate necorespunzător; hrănire artificială irațională cu un exces de proteine sau carbohidrați) LA este mai frecventă la copiii din familii cu predispoziție alergică Sub influența efectelor infecțio-toxice pe termen lung pe fondul unei predispoziții alergice, funcția atât a aparatului limfatic periferic, cât și a celui central (glanda timus) este perturbată, ceea ce duce în continuare la disfuncția glandelor suprarenale și a cromafinei sistem Patogeneza Având în vedere rolul principal al factorilor infecțio-toxici în formarea LgAC, este cel mai probabil ca majoritatea copiilor să aibă infecții virale latente Frecvența ridicată a unor astfel de infecții la nou-născuții din Moscova a fost dovedită de L S Lozovskaya ( ) Copiii cu LA au hiperplazie a aparatului limfoid, inclusiv a ganglionilor limfatici, care se manifestă în testul general de sânge prin limfocitoză și monocitoză, precum și niveluri scăzute de factor timic seric (timozină), o creștere a numărului de limfocite B, O-limfocite și T-supresori cu o oarecare scădere a numărului total de limfocite T și T-helpers (raportul T-helpers: T-supresori, în mod normal egal cu sau mai mulți, redus la sau mai puțin) Se știe că între glanda timus și glandele suprarenale există o interacțiune în funcție de tipul de feedback Substantele sintetizate de aparatul reticuloepitelial al timusului inhiba secretia de glucocorticoizi, in timp ce hormonii sintetizati de aparatul limfoid o stimuleaza Este posibil ca interacțiunea de corelație a timusului și a glandelor suprarenale să se realizeze la nivelul hipotalamusului, deoarece din acesta, cu o sută rona, hormonii care stimulează secreția de hormoni de către glandele suprarenale sunt izolate, pe de altă parte, substanțe care afectează funcția timusului, iar nivelul ACTH din LgAK tinde să scadă S-a dovedit că la copiii cu LAAC, intensitatea sintezei catecolaminelor și glucocorticoizilor este redusă, iar pe acest fond, raportul sintezei glucocorticoizi-mineralocorticoizi este deplasat către mineralocorticoizi, ceea ce contribuie la hiperplazia secundară a țesutului limfoid, retenția de sodiu, apă și cloruri în organism Schimbul de apă la copii este instabil Acest lucru cauzează fluctuații ale greutății corporale, ușurința dezvoltării umflăturii Conținutul de zahăr din sânge este de obicei scăzut Activitatea catalazei din sânge este redusă Tabloul clinic Copiii cu LA sunt palizi, letargici, apatici, turgența tisulară este redusă, mușchii sunt slab dezvoltați și tonusul lor este scăzut Lungimea corpului fie corespunde normelor de vârstă, fie le depășește Adesea de remarcat este gâtul scurt, "coloana vertebrală" lată și aspră și în același timp omoplați scurti îngusti cu unghiuri proeminente pterigoide, îngustarea deschiderii superioare a pieptului, aranjarea orizontală a coastelor, genu valga, pedes plani Copiii obosesc rapid, nu tolerează iritațiile prelungite și severe Cea mai caracteristică trăsătură a LgAK este tendința la o creștere semnificativă persistentă a ganglionilor limfatici, a glandei timus Creșterea ganglionilor limfatici mezenterici și mediastinali, foliculilor limfatici ai peretelui faringian posterior, limbii, mărirea amigdalelor palatine și nazofaringiene este, de asemenea, caracteristică Creșterile adenoide ale amigdalei nazofaringiene duc la întreruperea respirației nazale, rinită prelungită, un fel de noroi "adenoid" a feței (gura deschisă, maxilarul superior proeminent, fața umflată), înrăutățește alimentarea cu sânge a creierului, deoarece presiunea scade în nasul în timpul respirației au o anumită valoare de "suge" pentru fluxul de sânge către regiunile frontale ale creierului Din partea sistemului nervos, există o predominanță a proceselor inhibitorii, care se manifestă prin letargie, inactivitate și asimilarea lentă a curriculumului școlar Cu o creștere pronunțată a glandei timus, se dezvoltă semne de compresie a tractului respirator: un timbru scăzut al vocii, răgușeală, înclinarea capului în timpul somnului, respirație zgomotoasă, dispnee inspirator-espiratorie, agravată în somn și, în general, când copilul este în poziție orizontală, "strigăt de cocoș" când plânge, tuse "fără cauza" Imunopatie cu imunodeficiență neclasificată în copiii cu LA se manifestă, în primul rând, printr-un indice infecțios ridicat, adică acesta este un grup de "copii frecvent bolnavi" Ele dezvăluie adesea modificări ale pielii caracteristice ECAC, o tendință la infecții respiratorii frecvente și prelungite și patologie imunocomplexă - vasculită, artralgie, mai rar - artrită, miocardită, astm bronșic infecțios-dependent și boli autoimune Bolile infecțioase ale tractului respirator la acești copii apar adesea cu semne clinice de tulburări de microcirculație, neurotoxicoză sau simptome de insuficiență suprarenală intermitentă cu deficit de sare: colaps, tulburări dispeptice (regurgitații, vărsături, diaree, flatulență cu hiponatremie în sânge) Din partea sistemului cardiovascular, se observă zgomote înăbușite ale inimii, suflu funcțional auzit atât peste inimă, cât și peste vasele mari, o tendință de scădere a tensiunii arteriale și tahicardie Uneori găsesc o mică, așa-numita "inimă cu picurare", hipoplazie a arcului aortic, defecte cardiace congenitale Trebuie amintit că copiii cu PHAC au un risc crescut de a dezvolta sindromul morții subite (mors thymica) DOMNIȘOARĂ Maslov și alți autori explică cauza morții prin hipoplazie a sistemului cromafin, aportul insuficient de adrenalină a sângelui, modificări ale tonusului inimii și al vaselor de sânge și predominanța fenomenelor vagotonice care pot provoca paralizie vasculară și stop cardiac în răspuns la o situație stresantă Pot exista afecțiuni subfebrile care nu sunt asociate cu infecția, care au o origine neuroendocrină În sângele periferic cu PgAC, limfocitoză și monocitoză, anemie, o creștere a numărului de O-limfocite și limfocite care poartă receptori Fc pe suprafața lor, un nivel crescut al CEC, sunt detectate semne de imunodeficiență neclasificabilă, studiile biochimice relevă disproteinemie, un nivel crescut al lipidelor totale și al colesterolului, valori scăzute ale ACTH, TSH, cortizol Diagnostic și diagnostic diferențial La diagnosticarea PgAC, trebuie amintit că, conform diverșilor autori, o creștere a glandei timus cu un examen clinic și radiologic amănunțit poate fi detectată la - % dintre copiii mici, mai des după boli Aceasta este o stare fiziologică În plus, majoritatea copiilor cu vârsta cuprinsă între - ani prezintă o oarecare hiperplazie a limfoidului periferic dispozitiv Motivul pentru aceasta nu este clar Bolile frecvente, focarele cronice de infecție contribuie la o creștere și mai mare a aparatului limfoid Cu toate acestea, o igienizare suficient de intensivă și rațională a focarelor de infecție poate duce nu numai la normalizarea completă a stării generale, ci și la o scădere semnificativă a ganglionilor limfatici Diagnosticul de LA trebuie luat în considerare atunci când există un aspect caracteristic al copilului în combinație cu mărirea persistentă, semnificativă a ganglionilor și timusului, care persistă în perioada fără infecție Este indicat să se dovedească prezența infecțiilor virale persistente prin metode de laborator (PCR, detectarea anticorpilor etc ) Semnul radiologic al timusului mărit este o creștere a indicelui cardiotimico-toracic, exprimat ca procent din lățimea umbrei cardiotimice la locul bifurcației traheale până la diametrul transversal al toracelui la nivelul cupolei diafragmă Se propune să se considere glanda timus clar mărită dacă indicele timico-mico-toracic la copiii din primele luni de viață depășește %, la - luni - peste %, la - ani - peste %, la ani - peste %, la ani și peste - peste % La detectarea inițială a unei timomegalii clare a copilului, este necesar să se consulte un endocrinolog, un imunolog și un chirurg Tabelul - Indicele timico-toracic (%) cu timomegalie la copii de diferite vârste (Baranov A A et al , ) Norma de vârstă grad II grad III grad Până la an , + , , + , , ± , , ± , - ani , ± , , ± , , ± , , ± , ani , + , , ± , , ± , - Cu un diagnostic diferențial la un copil, ar trebui exclusă prezența deficienței imunității ereditare, a bolilor hematologice, care duc și la o mărire generalizată a ganglionilor limfatici Tratament În tratamentul copiilor cu PHAC, respectarea regimului zilnic, expunerea suficientă la aer proaspăt, întărirea sistematică, masajul și gimnastica sunt de importanță primordială În alimentația copiilor, este indicat să se limiteze laptele de vacă și carbohidrații ușor digerabili (cereale, jeleu, zahăr) Înlocuiți laptele de vacă cu produse din lapte acru ("NAN sour-milk", Nestle, Elveția) Alimentele complementare sunt potrivite legume, fructe Numirea adaptogenilor, agenți care stimulează apărarea organismului și funcția suprarenală este prezentată: cursuri alternante de glicyram, dibazol, metacil, pentoxyl, vitaminele B |, B , B , B , B și, C, A, E, tinctură de Eleutherococcus , ginseng, rădăcină de aur ( picătură pe an de viață) Este necesar să se trateze corect infecțiile, anemia Având în vedere cele de mai sus cu privire la patogeneza LgAK, se arată astfel de copii (în special cu infecție virală persistentă dovedită sau prezența focarelor cronice de infecție - adenoidită, pielonefrită etc ) - numirea unui curs de Viferon (un medicament imunostimulator antiviral în supozitoare) Copiilor cu LgAK li se prescrie Viferon ( UI de interferon într-un supozitor), supozitoare pe zi cu un interval de ore timp de zile, apoi timp de săptămână la două zile, supozitoare pe zi la interval de ore, apoi timp de săptămână - din două în două zile, supozitor noaptea, după care - supozitor noaptea, de ori pe săptămână timp de - săptămâni și mai departe - săptămâni supozitor noaptea o dată pe săptămână Cursul general este de luni În absența infecțiilor dovedite, cursul Viferon poate fi scurt - zile Creșterile adenoide trebuie îndepărtate chirurgical numai în absența completă a respirației nazale sau cu recurențe frecvente ale inflamației respiratorii Adesea, după adenotomie, la copiii care suferă de diateză, excrescențe adenoide reapar Vaccinările preventive pentru copiii cu PHAC se efectuează la ora obișnuită, dar cu pregătire adecvată, similară cu cea pentru ECAC Urmărirea clinică a copiilor cu LA în policlinică prevede observarea unui medic pediatru, consultații cu un endocrinolog, imunolog, otolaringolog, deoarece astfel de copii sunt predispuși la boli respiratorii, patologie ORL și procese alergice Prevenirea Cel mai important element de prevenire este tratamentul infecțiilor, alimentația rațională a unei femei însărcinate și hrănirea adecvată a copilului în funcție de vârstă În dietă, este necesar să se limiteze oarecum cantitatea de grăsimi, carbohidrați ușor digerabili, sare și lichide Supraalimentarea trebuie evitată Este necesar să se protejeze copiii de influențe puternice Folosirea măsurilor viguroase (perfuzii, anestezie, operații) necesită pregătirea necesară Respectarea regimului zilnic, mersul pe jos, călirea, masajul și gimnastica sunt de mare importanță DIATEZA NERVOS-ARTRITICĂ Conceptul de "diateză nervos-artritică" (Diathesis neuroarthritica) a fost introdus în pediatrie în anii - J Combi Diateza nervos-artritică (NAD) se caracterizează prin excitabilitate nervoasă crescută, tulburări de alimentație, tendință la cetoacidoză și, mai târziu, o predispoziție la dezvoltarea obezității, nefritei interstițiale, urolitiază, ateroscleroză, boli diencefalice, diabet zaharat de tip , gută si artrita metabolica Tulburările metabolismului acidului uric sunt principalul marker de laborator al NAD, iar diateza acidului uric, nurinosa este un tip de NAD Frecvența NAD la copii este de aproximativ - %, iar în ultimul deceniu s-a înregistrat o creștere în Rusia Etiologie În formarea NAD la un copil, pe de o parte, moștenirea anumitor proprietăți patologice ale metabolismului joacă un rol, iar pe de altă parte, nutriția, regimul și mediul În familia copiilor expuși la NAD, manifestările bolii metabolice se întâlnesc sub formă de gută, obezitate, colelitiază, ateroscleroză, diabet zaharat, neurastenie, migrenă, boli coronariene Patogeneza În patogeneza AD, următoarele sunt de importanță primordială: ) un nivel ridicat de excitabilitate la orice nivel de recepție; ) încălcarea metabolismului nurinelor cu o creștere a conținutului lor în sânge și urină; ) capacitatea scăzută de acetilare a ficatului și alte defecte mitocondriale nedescifrate O serie de autori aderă la ipoteza moștenirii diatezei de acid uric după un tip autosomal dominant cu penetranță redusă la ambele sexe, dar mai mică la femei; alţi autori înclină în favoarea moştenirii poligenice Acest lucru subliniază rolul factorilor de mediu în formarea diatezei Cel mai caracteristic test de laborator pentru această diateză este creșterea nivelului de acid uric din sânge (peste µmol/l) La pacienți, există o creștere a sintezei acidului uric și nu o scădere a degradarii acestuia Tendința la boli alergice și reacții paraalergice în NAD poate fi explicată prin faptul că acidul uric inhibă adenilat ciclaza, sinteza nucleotidelor ciclice Scăderea nivelului de glucoză din sânge, creșterea lipolizei în timpul postului (pauză lungă la mese), boli acute, stresul, aportul crescut de grăsimi contribuie la cetogeneză și la dezvoltarea cetoacidozei la copiii cu NAD Clinica Deja în copilărie, copilul are o excitabilitate nervoasă crescută (somn slab, anxietate, capriciu, regurgitare, vărsături, scaun instabil) Dezvoltarea mentală a copiilor cu NAD este înaintea normelor de vârstă: sunt curioși, vioi, își amintesc cu ușurință informațiile și studiază cu succes la școală De obicei, acești copii sunt denumiți ca fiind un tip puternic dezechilibrat, extrem de excitabil al sistemului nervos Adesea au terori nocturne, ticuri, atacuri coreice, labilitate emoțională, hipersensibilitate la mirosuri, idiosincrazii, vărsături obișnuite, enurezis, tuse obsesivă Toate simptomele neurologice la copiii cu NAD sunt grupate sub termenul de sindrom neurastenic, care este principalul marker clinic al NAD Adesea, copiii cu NAD se plâng de dureri abdominale, disurie și dureri articulare Sindrom NaD frecvent - persistent, dificil de tratat, anorexie Majoritatea copiilor cu NAD sunt subponderali Uneori, mai des fetele, se îngrașă rapid la pubertate Periodic, copiii cu NAD brusc sau după o scurtă stare de rău (agitație, cefalee, anorexie, greață, constipație, scaune ușor acolice) pot prezenta vărsături repetate de nedomnit care durează - zile sau mai mult, dureri abdominale crampe, miros de respirație acetonă În viitor, se pot dezvolta semne de exsicoză, respirație zgomotoasă, tulburări hemodinamice, hipertermie și comă Această afecțiune este definită ca vărsături acetonemice (criză acetonemică) Secvența standard de evenimente în sindromul vărsăturilor acetonemice este următoarea: malnutriție (exces de grăsime), pierderea poftei de mâncare, respirație cu acetonă, vărsături repetate, dezvoltarea exsicozei Factorii provocatori pot fi boli acute, stres, abuz de carne și alimente grase cu insuficiență de carbohidrați, hrănirea forțată, consumul de ciocolată, fasole, cacao, cafea În timpul unei crize, nivelul corpilor cetonici, amoniacului, acidului uric crește în sânge, pH-ul scade (acidoză metabolică), acetona apare în urină Copiii cu NAD pot prezenta creșteri nerezonabile ale temperaturii, atacuri de migrenă, colici periodice (intestinale, chistice, hepatice, renale), erupții cutanate urticariene, modificări papulare pruriginoase după mușcături de insecte, edem Quincke, urticarie, bronșită obstructivă, astm bronșic DE Nefropatia uricosurică se caracterizează prin cristalurie cu urati, microhematurie, proteinurie, leucociturie bacteriană, cilindrurie, nefrită interstițială cu scăderea capacității de concentrare a rinichilor, tendință la hipertensiune arterială, pielonefrită, urolitiază și urolitiază Diagnostic diferentiat NAD trebuie diferențiat de diverse nevroze, reumatism, infectartrite, pielonefrite, stări subfebrile cauzate de focare cronice de infecție, pancreatită cronică și colecistită Există o anomalie ereditară binecunoscută a metabolismului purinelor - sindromul Lesch-Nychen, unde există și un nivel ridicat de acid uric, al cărui semn clinic este autoagresivitatea Tratament Principala metodă de tratament este un regim și o dietă raționale Copiii ar trebui protejați de stresul mental intens, suprasolicitarea la școală și în cercuri suplimentare, iar vizionarea la televizor ar trebui limitată Întărire sistematică utilă, exerciții de dimineață, plimbări, educație fizică Dieta ar trebui să fie dominată de produse lactate, legume, fructe, cereale "protejate" (hrișcă, fulgi de ovăz, orz perlat, mei etc ), făină de secară Limitați carnea, carnea de pasăre, pește de râu (în special prăjit, afumat), bulion, grăsimi (cu excepția legumelor) Acestea exclud complet carnea animalelor tinere (vițel, pui), peștele tare și bulionul de carne, organele (creier, ficat, rinichi), cârnații, ciuperci (porcini, șampioane), jeleu, unele legume (măcriș, spanac, sparanghel, rubarbă) , conopidă) varză, pătrunjel, leguminoase, mazăre), ciocolată, cafea, cacao, ceai tare, toate produsele industriale de conserve care nu au eticheta "Baby Food" Sunt prezentate îmbogățirea alimentelor cu săruri de potasiu, creșterea cantității de lichid injectat (ape minerale alcaline, amestecuri de citrat cu urină acidă, merișor, lingonberry, bulion de cătină, băuturi din fructe etc ) Cu o abundență de săruri în urină, aceștia se ghidează după principiile de gestionare a copiilor cu nefropatii dismetabolice (dieta de mai sus, consumul de apă din abundență, regimul de urinare "forțată" după - ore) Copiii cu NAD nu ar trebui să fie hrăniți forțat, dar trebuie avut grijă pentru a evita pauzele lungi de a mânca Noaptea, este mai bine să dați alimente care conțin carbohidrați nedigerabili (hrișcă, fulgi de ovăz, pâine de secară, legume, cartofi) Cu o scădere a apetitului, este recomandabil să prescrieți abomin, alte medicamente care îmbunătățesc apetitul (vitamina B , orotat de potasiu) Se prezintă fitoterapie (infuzii de rădăcină de valeriană, plantă de mamă, păducel) Se prescriu preparate din plante: Novopassit de la vârsta de ani, ml de ori pe zi; Perseus în tablete de la ani, comprimat de - ori pe zi, de la ani în capsule, capsulă de - ori pe zi; Cratinex de la ani, ml de ori pe zi după mese; Gelarnum hypericum de la ani, câte tabletă de ori pe zi cu mese și DR-)- Sunt planificate cursuri de medicamente sedative: Glicina , sublingual pentru copii sub ani, / comprimat de - ori pe zi, peste ani, comprimat de ori pe zi; Tenoten pentru copii de la ani, comprimat de - ori pe zi; Noofen (Fenibut) , pentru copii sub ani, - mg de ori pe zi, - ani, comprimat de ori pe zi Numirea de pantotenat de calciu ( - mg pe zi), orotat de potasiu ( - mg / kg pe zi) este justificată Cu simptomele inițiale ale unei crize de acetonă sau precursorii acesteia, este indicat să se dea în interior o soluție de glucoză, ceai dulce, sucuri de fructe proaspăt preparate, pepene verde, pepene galben, apă minerală alcalină sau soluție de bicarbonat de sodiu , - %, Oralit, Regidron, Gastrolit Se bea la fiecare - minute Hrăniți la cererea copilului, în principal alimente care conțin carbohidrați ușor digerabili și cu o cantitate minimă de grăsimi (griș lichid, piure de cartofi sau legume, chefir, lapte) Se prescrie Essentiale forte ( - capsule pe zi timp de - săptămâni) Cu vărsături acetonemice, copilul ar trebui internat într-un spital Tratamentul are ca scop combaterea acidozei, deshidratării și creșterea excreției și utilizării corpilor cetonici În acest scop, într-un atac sever, se injectează intravenos soluție de glucoză %, Cocarboxilază, acid ascorbic, Essentiale forte La pH-ul sângelui , și mai jos - soluție de bicarbonat de sodiu % Sunt necesare o clismă de curățare și lavaj gastric Indicate patogenetic pentru copiii cu NAD sunt cure repetate de Allonurinol ( mg/kg pe zi), Colchicină ( , - mg pe zi) Cu toate acestea, din cauza posibilelor efecte secundare, utilizarea acestor medicamente în practica pediatrică este limitată Se folosesc medicamente uricozurice (Etamid sau Atofan, Blemaren, Uralit, Magurlit, benzobromarona, amestec de citrat), precum și hepatoprotectori (LIV- , Essentiale etc ) Tratamentul special pentru subfebrilație la astfel de copii nu este necesar, iar după excluderea focarelor de infecție, tratamentul se efectuează numai prin normalizarea regimului și a dietei, prescriind sedative fonduri Prevenirea Respectarea regimului zilei de către copil, alimentație rațională, protejarea copilului de stres psihic excesiv Prognosticul pentru viață este favorabil, crizele acetonemice până la vârsta de - ani, de regulă, se opresc Efecte pe termen lung: tulburări neurastenice, predispoziție la dezvoltarea de colelitiază urinară și colelitiază, gută, artrită metabolică, obezitate, diabet CARENTA DE FIER LA COPII: Etnologie, natogeneză, clinică, diagnostic și tratament Maksimovici N A - Conf univ dr Miere Științe Etiologia, patogeneza, clinica si diagnosticul anemiei feriprive Anemia cu deficit de fier (IDA) este anemia cauzată de deficiența de fier în serul sanguin și măduva osoasă, care este însoțită de o încălcare a formării hemoglobinei și eritrocitelor, dezvoltarea tulburărilor trofice în organe și țesuturi Conform recomandării experților OMS, diagnosticul de anemie trebuie pus la copiii din primii ani de viață când nivelul hemoglobinei din probele de sânge venos este sub g/l, iar la copiii mai mari - sub g/l Prin urmare, conform recomandărilor OMS, limita inferioară a normalului pentru copiii sub ani trebuie luată în considerare nivelul hemoglobinei din probele de sânge venos - g/l, iar pentru copiii cu vârsta peste ani - g/l În lucrările multor autori (Yu E Malakhovskiy, ; N A Korovina, , etc ) se remarcă faptul că utilizarea sângelui capilar pentru determinarea hemoglobinei și detectarea anemiei, deși mai puțin laborioasă, nu este la fel de sigură din punct de vedere diagnostic precum studiază sângele venos Este bine cunoscut faptul că nivelul hemoglobinei venoase este mai mic decât cel capilar, iar deși aceste diferențe nu depășesc - g/l, trebuie indicată sursa probei A fost propusă o formulă pentru transformarea valorilor hemoglobinei capilare în hemoglobină venoasă: Hb de sânge venos = (Hb de sânge capilar): În conformitate cu aceasta, Yu E Malakhovskiy ( ), G F Sultanov ( ) și N A Korovina et al ( ) consideră că nivelul optim de hemoglobină în sângele capilar la copiii sub ani este peste g/l, iar pentru copiii peste ani, peste g/l Tabelul - Clasificarea anemiei cu deficit de fier (conform Kozarezova T I și Klimkovich N N , , cu completări) Tipuri de severitate Lumină posthemoragică AID alimentar cu nevoie crescută de fier ( g/l software > software > software - peste ani > > > LVCC (µmol/L) > Saturație procentuală a transferinei (%) > mg Fe la g) lezom ( - mg Fe în L g) Fe produs Fe produs Fe produs Castraveți , Fulgi de ovăz , Halva tahini , Dovleac , Dogwood, piersici , Ciuperci uscate Morcov , Crupe de grâu , Halva de floarea soarelui , Rodii , Făină de hrișcă , Ficat de porc , Căpșuni , Carne de oaie , Alge marine Lapte matern , Spanac, stafide , Mere uscate Cod , Carne de vită , Pare uscată Rubarbă , Caise , Prune uscate Salată , Mere , Caise uscate Struguri , Ou de pui , Caise Banană , Para , Pudră de cacao I Merisor , Prune, coacaze , Macese Lămâie , Cireșe prune, cârnați , Ficat de vită Portocală , Cireșe , Afine Mandarină , Cârnați , Rinichi de vită Brânză de vaci , Carne de porc , Creier de vită Dovlecel , Agrișe, zmeură , Fulgi de ovăz - Lingonberries , Griș , Gălbenuș , Ananas , Pui , Limba de vita Unt , Sfeclă, conopidă, cireșe , Hrișcă , Smântână , Orez , Hercules , Lapte de vacă , Cartofi , Ciuperci proaspete Varză, miere, pepene galben Atunci când alegeți o dietă ca una dintre componentele constitutive ale terapiei complexe a IDA, trebuie să vă concentrați nu numai pe conținutul total de fier din alimente, ci și pe forma în care este prezentat Este forma de substraturi care conțin fier incluse în produsele alimentare care determină eficiența absorbției și asimilării fierului Fierul din produsele de origine animală este absorbit în intestine în cantități mult mai mari decât din produsele vegetale Fierul divalent este cel mai bine absorbit din alimente produs din carnea și sângele animalelor, care face parte din hem (Tabelul ) Fierul non-hem se găsește în ficat în principal sub formă de feritină și hemosiderina și este absorbit mai rău Reacționează la multe componente ale nutriției care fie contribuie la absorbția acesteia (de exemplu, proteinele din carne sau acidul ascorbic), fie inhibă absorbția fierului (substanțe care formează compuși puțin solubili cu fierul, de exemplu, fosfați, carbonați) Tabelul - Conținutul de fier în produsele de origine animală (conform Korovina N A și colab , ) Produse Conținut total de Fe (mg/ g) Principalii compuși ai fierului Ficat Feritină, hemosiderina Limbă de vită Gem Carne de iepure Hem Carne de curcan Gem Carne de pui Gem Carne de vită Hem Macrou , Feritină, hemosiderin Crap , Feritină, hemosiderina Burbot , Feritină, hemosiderin De asemenea, trebuie remarcat faptul că produsele din carne, ficat și pește, la rândul lor, cresc absorbția fierului din legume și fructe odată cu utilizarea lor simultană Fierul se găsește sub formă non-hemă în alimentele vegetale Biodisponibilitatea fierului din cereale, leguminoase, tuberculi, legume și fructe este semnificativ mai mică decât cea din compușii hemi Acidul ascorbic, carnea, carnea de pasăre, produsele din pește, precum și substanțele care scad pH-ul alimentelor, cum ar fi acidul lactic, sporesc absorbția fierului non-hem Proteinele din soia, fitații, oxalații, fosfații, taninurile, precum și polifenolii care fac parte din ceai, cafea, nuci și leguminoase reduc absorbția fierului non-hem Dieta unui pacient cu anemie prin deficit de fier ar trebui să includă proteine Pentru hematopoieza normală și utilizarea eficientă a fierului, este necesar să se includă în dietă produse care conțin: , carne de vită), mangan (grâu, secară, ovăz, orz, orez, fasole, mazăre, pătrunjel, măcriș, mărar, sfeclă, dovleac, spanac, merișoare, zmeură, coacăze negre), zinc (drojdie, ficat, rinichi, plămâni, carne de vită, brânză, leguminoase, cereale, ciuperci, ouă de pui, carne de pui), cobalt (ficat, rinichi, lapte, pește, leguminoase, cereale, agrișe, coacăze negre, zmeură, pătrunjel, sfeclă, pere, cireșe, alune, migdale, caise) Trebuie avut în vedere faptul că nu se poate realiza compensarea deficitului de fier numai cu ajutorul fierului alimentar, lucru care trebuie informat părinților pacientului, care preferă adesea "corecția nutrițională" medicamentelor Astfel, terapia dietetică nu are o semnificație independentă în tratamentul anemiei cu deficit de fier și ar trebui să fie considerată una dintre componentele auxiliare ale terapiei Cu toate acestea, trebuie amintit că o dietă completă și echilibrată în ceea ce privește ingredientele principale este unul dintre factorii reali în prevenirea afecțiunilor sideropenice III Eliminarea factorilor etiologici Eliminarea cu succes a deficitului de fier și, prin urmare, vindecarea anemiei feriprive este posibilă numai după eliminarea cauzei care duce la o deficiență de fier permanentă De regulă, măsurile terapeutice la copii ar trebui să vizeze eliminarea cauzelor care perturbă aportul și absorbția fierului în tractul gastrointestinal al copilului, eliminarea pierderilor cronice de sânge și eliminarea cauzelor care duc la redistribuirea fierului în organism IV Tratament cu suplimente de fier Eu pun în scenă Eliminarea deficitului de fier și a anemiei (refacerea bazinului mobil de fier) În această etapă, administrarea intravenoasă a dozelor terapeutice de preparate de fier se efectuează timp de - săptămâni Când se administrează pe cale orală, se recomandă utilizarea compușilor feroși, iar atunci când se administrează pe cale parenterală, se preferă compușii ferici În interior se folosesc cel mai des preparate care conțin fier feros sub formă de săruri organice sau anorganice Acești compuși sunt bine absorbiți și dau o rată mare de creștere a hemoglobinei Atunci când alegeți un medicament pentru copiii mici, este necesar să luați în considerare gradul de toxicitate și forma de eliberare Sunt disponibile o gamă de formulări, de la soluții apoase care, datorită capacității lor de a colora dinții, sunt încapsulate în capsule care sunt solubile în stomac, până la formulări din care fierul este redus eliberat lent în intestinul subțire Se preferă preparatele sub formă lichidă Absorbția fierului din toate formele de dozare de săruri feroase este aproximativ aceeași Doza este selectată în funcție de conținutul de fier elementar Atunci când se prescriu suplimente de fier pe cale orală, trebuie luate în considerare câteva principii generale Cursul de tratament trebuie să fie lung - , - luni Doza zilnică medie optimă de fier elementar este de - mg/kg pe zi (vezi tabelul de mai jos) Este necesar să se calculeze necesarul de fier pentru fiecare pacient La calcularea duratei tratamentului, trebuie luate în considerare conținutul de fier elementar din preparat și absorbția acestuia Este mai bine să prescrieți suplimente de fier între mese Alimentele conduc la o diluare și o scădere a concentrației de fier și, în plus, unele elemente alimentare (săruri, acizi, alcalii) formează compuși insolubili cu fierul Acestea includ preparate care conțin fosfor, fitină Deoarece fierul formează complexe cu fosfatul, la doze mari, absorbția fosfatului la copii poate fi redusă atât de mult încât duce la rahitism Preparatele de fier trebuie utilizate în combinație cu substanțe care îmbunătățesc absorbția acestuia: acizi ascorbic, citric și altele Este necesar să se țină cont de tolerabilitatea medicamentului Când fierul este administrat pe cale orală, aproximativ % dintre pacienți prezintă tulburări gastro-intestinale, cum ar fi greață, vărsături, colici intestinale, diaree (alternând cu constipație) Aceste tulburări sunt mai puțin pronunțate cu utilizarea fierului feros Efectul secundar al preparatelor de fier asupra tractului gastrointestinal depinde în principal de cantitatea de doză zilnică de fier utilizată Cu o toleranță slabă, puteți înlocui preparatul de fier, puteți începe tratamentul cu o doză mică, crescând-o treptat până la una tolerabilă și eficientă Atunci când fierul este luat cu sau după masă, efectele sale secundare pot fi, de asemenea, atenuate Cu toate acestea, atunci ar trebui să suportăm fluctuații mari ale fracției absorbite, care, dacă sunt puternic neutralizate cu acid clorhidric în stomac, pot chiar să scadă la zero Scaunele negre sunt normale și permit medicului să controleze dacă pacientul ia fier Pentru a preveni fenomenele dispeptice, se recomandă utilizarea enzimelor - pancreatina Preparatele de fier nu trebuie prescrise concomitent cu medicamente care reduc absorbția acestuia: preparate de calciu, antiacide, tetracicline, cloramfenicol Pentru a evita interacțiunile nedorite, nu trebuie administrat împreună cu alte medicamente substante În nicio circumstanță, soluțiile de fier pentru injecții nu trebuie introduse în aceeași seringă cu alte medicamente Celulele de depozitare a fierului sunt celulele sistemului reticuloendotelial După administrarea orală, fierul se acumulează în principal în măduva osoasă, după injectare - în ficat Se excretă exclusiv cu epiteliul de desprindere (unghii, păr), în cantități foarte mici cu urină, bilă și transpirație Tabelul - Doze terapeutice de fier elementar (Fe ++) utilizate pe cale orală (conform Kozarezova T N și Klimkovich N N , , cu adaosuri) Vârsta copilului Severitatea IDA Grad ușor Grad mediu Grad sever - ani mg/kg pe zi - mg/kg pe zi - mg/kg pe zi - ani - mg/kg pe zi mg/kg pe zi - mg/kg pe zi Peste ani - mg/kg pe zi* Notă: * - conform recomandării OMS ( ), doza zilnică totală nu trebuie să depășească mg După cum sa menționat deja, se recomandă începerea tratamentului IDA cu preparate orale de fier cu o doză egală cu A-A din doza terapeutică ( - mg / kg / zi de fier elementar la copiii mici), urmată de o realizare treptată din doza completă în - zile Tabelul - Caracteristicile preparatelor de fier pentru administrare orală (conform Kozarezova T N și Klimkovich N N , , cu modificări) Denumire Ingredientele principale Conținutul de Fe elementar (mg) Ferosanol sulfat Fe, oligoelemente ml = , tab = Ferroplex sulfat Fe, vitamina C dr =u Ferroplex protein succinat Fe, lactoză ml = Conferon sulfat Fe, succinat Na capace = Tardiferon sulfat Fe, mucoproteaza altele = Ferrogradum sulfat Fe, mucoprotează tab = Ferrograd-C sulfat Fe, vitamina C tab = Ferropat gluconat Fe tab = Hemofer clorură Fe în picătură = , Orferon zaharat Fe, cazeină ml = Rezoferon zaharat Fe, oligoelemente ml = Intrafer zaharat Fe, acid citric ml = Fe glicerofosfat glicerofosfat Fe pulbere = Rata de "creștere" a dozei la cea terapeutică depinde atât de severitatea deficienței de fier din corpul copilului, cât și de toleranța sa individuală la medicament Începerea tratamentului IDA cu % din doza terapeutică și creșterea treptată a acesteia reduce riscul de efecte secundare ale feroterapiei, iar în cazul dezvoltării acestora, permite depistarea precoce a manifestărilor inițiale și luarea măsurilor adecvate Trebuie avut în vedere faptul că creșterea hemoglobinei la pacienții cu IDA poate fi asigurată prin aportul de până la mg de fier feros pe zi Având în vedere că odată cu dezvoltarea IDA, absorbția fierului crește cu - % (cu rezerve normale, - % din fier este absorbit), utilizarea unor doze zilnice mai mari nu are sens, deoarece cantitatea de absorbție nu crește Agenții medicinali care conțin fier pentru uz oral, prezentați în tabelul , sunt distribuiți în funcție de forma chimică a ferocompușilor prezentați în preparat Acesta din urmă face posibilă evaluarea nivelului de utilizare a fierului din diferite medicamente În plus, indicarea formei chimice a ferocompușilor face posibilă evaluarea aproximativă a cantității de fier activ (elemental) din acele preparate ai căror producători nu reflectă aceste informații în adnotări Tabelul - Greutatea specifică a fierului elementar (activ) în diferite preparate de fier (OMS, ) Forma chimică a fierului din preparate % de fier activ din preparat (din conținutul său total din preparat) Fumarat feros Sulfat feros Gluconat feros Pentru copiii mici este de preferat să se prescrie preparate care conțin fier produse sub formă lichidă (picături, sirop) Hemofer, Maltofer, Aktiferrin etc sunt bune pentru copiii din această grupă de vârstă în același timp, este posibilă activarea florei siderofile oportuniste gram-negative și dezvoltarea tulburărilor dispeptice Pentru copiii din acest grup, utilizarea simultană a preparatelor de fier și eubiotice poate fi justificată Pentru copiii adolescenți, cel mai bine este să prescrie preparate de fier, cum ar fi Tardiferon și Ferrogradumet, care sunt absorbite lent, oferind o absorbție prelungită și uniformă a medicamentului Fe în intestin De regulă, aceste medicamente sunt bine tolerate de către pacienți Terapia stărilor de deficit de fier trebuie efectuată în principal cu preparate de fier pentru administrare orală Acest lucru se explică prin următoarele prevederi (Idelson L I , ): ) administrarea orală a preparatelor de Fe crește nivelul hemoglobinei doar cu - zile mai târziu decât în cazul administrării parenterale; ) administrarea orală a preparatelor de Fe, spre deosebire de administrarea parenterală, rareori duce la reacții adverse grave; ) administrarea orală a preparatelor de Fe, chiar și cu un diagnostic incorect stabilit - cu o interpretare eronată a anemiei ca deficit de fier - nu duce la dezvoltarea hemosiderozei; ) administrarea parenterală a preparatelor cu fier este indicată numai pentru indicații speciale Au fost dezvoltate următoarele indicații pentru utilizarea parenterală a preparatelor de fier: ) necesitatea de a obține un efect rapid cu IDA moderată și severă dovedită Înainte de începerea terapiei, trebuie determinat starea fondului de transport al fierului (fer seric, capacitatea totală și latentă de legare a fierului seric, gradul de saturație a transferinei cu fier) și feritina serică; ) patologia tractului gastrointestinal, combinată cu malabsorbție; ) intoleranță la preparatele orale de fier cu dezvoltarea dispepsie Înainte de a discuta despre dozele terapeutice de preparate de fier pentru administrare parenterală, merită amintit încă o dată că utilizarea preparatelor de fier parenteral prezentate în tabel ar trebui să fie numai pentru indicații speciale Tabelul - Caracteristicile preparatelor de fier pentru administrare parenterală (conform Kozarezova T I și Klimkovich N N , , cu modificări) Denumire Forma de dozare și calea de administrare Compoziție Conținut de Fe activ, mg Ferrum-Lek Amp ml, IV Amp ml, i/m Zahăr Fe, Fe +, maltoză ml = ml = Ectofer Amp , ml, i v , i m Sorbitol Fe, acid citric ml = Ferbitol Fl ml, i/m Sorbitol Fe, apă ml = Ferkoven Amp ml, IV Zahăr Fe, gluconat de cobalt, carbohidrați ml = Imferon Fl ml, iv, IM Sorbit Fe, albumină, acid citric ml = Dextrafer Fl ml, i v , i m Sorbitol Fe, dextrani ml = Tabelul - Doze zilnice de preparate de fier pentru administrare parenterală (conform Korovina N A et al , ) Vârsta copiilor Doza zilnică de fier elementar (mg/zi) - luni până la mg/zi - ani - mg/zi mai vechi de ani - mg/zi Calculul dozei de curs de fier parenteral pentru tratamentul anemiei cu deficit de fier cu preparate parenterale de Fe se efectuează conform formulelor specificate în instrucțiunile farmacologice ale medicamentului sau se calculează conform următoarelor formule: Doza de poziție de Fe elementar (mg) = MT x ( - , x Hb), unde: MT - greutatea corporală (kg); Hb - hemoglobina copilului (g/l) Doza de titlu de Fe elementar (mg) \u d MT (kg) x [ -SJ (mcg / ml)]: , unde: SJ - fier seric în μg / ml Dozele parenterale de fier nu trebuie să depășească mg pe zi, deoarece mg pe zi determină saturarea completă a transferinei Criterii de eficacitate a tratamentului cu ireiarati de fier Apariția unei crize de reticulocite (o creștere a numărului de reticulocite de ori față de original) în a - -a zi de tratament O creștere a nivelului de Hb cu g/l pe săptămână Normalizarea completă a parametrilor clinici și de laborator până la sfârșitul cursului de tratament Contraindicații la utilizarea preparatelor de fier Lipsa confirmării de laborator a deficitului de fier Anemia sideroahrestica Anemia hemolitică Hemosideroza si hemocromatoza Trebuie amintit că infecția cauzată de flora gram-negativă (enterobacterii, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella) sunt microorganisme siderofile și folosesc fierul în procesele de creștere și reproducere Reacțiile adverse și efectele adverse care se pot dezvolta cu feroterapie la copii sunt rezumate în Tabelul Tabelul - Reacții adverse și nedorite posibile ale medicamentelor care conțin fier cu diferite căi de administrare (conform Korovina N A și colab , ) Efecte secundare Calea de administrare oral parenteral Febră - + Mâncărimi ale pielii + + Hiperemia cutanată + + Aritmii - + Hematurie - + Dermatită alergică + + Șoc anafilactic - + Abces la locul injectării + Greață, vărsături + + Pofta de mancare redusa + - Diaree + + Durere în regiunea lombară - + Hemosideroza - + Efectele secundare și evenimentele adverse în feroterapia orală a IDA sunt asociate în principal cu dozele recomandate în exces și se manifestă mai des prin tulburări dispeptice non-severe În plus, trebuie amintit că administrarea parenterală a fierului este mult mai dificilă și mai periculoasă decât administrarea orală din cauza posibilei apariții a reacțiilor alergice și a infiltratelor (cu administrare intramusculară), precum și a toxicității fierului ionizat și a pericolului acestuia depozite excesive în țesuturi în timpul supradozajului, deoarece practic nu este excretat din organism Jeleu zo este o otravă toxică capilară, iar atunci când este administrată parenteral pe fondul unui nivel redus de transferină în sânge, fracția de fier liber crește, ceea ce duce la o scădere a tonusului arteriolelor și venulelor, permeabilitatea acestora crește, totalul rezistența periferică și volumul sanguin circulant scad, iar tensiunea arterială scade Fierul intravenos provoacă leziuni ale peretelui vasului și chiar și la doza corectă, dureri de cap, dureri musculare și articulare, hemoliza hematiilor, greață, vărsături, bronhospasm, hipotensiune arterială, tromboflebită, iar în unele cazuri febră se observă în , - % a pacienților exantem, convulsii, limfadenopatie generalizată sau șoc anafilactic Principalul pericol la administrarea parenterală este circulația fierului liber din cauza unui exces accentuat al capacității de legare a transferinei plasmatice, care poate duce la moarte Acest lucru este, de asemenea, asociat cu decesele prin injecții intramusculare de fier Cu doza corectă, în prim plan sunt manifestări locale, cum ar fi inflamația și durerea la locul injectării, limfadenopatia regională și, de asemenea, cu administrare intramusculară sau paravenoasă insuficient de profundă, colorarea pielii care se manifestă până la ani În cazul supradozajului cronic cu fier, în primul rând cu administrare parenterală nerezonabilă, apare hemosideroza, urmată de hemocromatoză cu hiperpigmentare cutanată, edem, ascită și diabet zaharat Intoxicație acută la administrarea de suplimente de fier Intoxicația acută la adulți cu preparate orale cu fier este rară, dar la copiii mici sunt frecvente Ingestia a mai mult de g de sulfat feros este fatală; ingestia a mai puțin de g în decurs de una până la câteva ore dezvoltă gastroenterită hemoragică, necroză cu greață, vărsături cu sânge, diaree cu sânge și șoc circulator Moartea poate apărea în - de ore după ingestie După otrăvire, rămân adesea cicatrici ascuțite în zona stomacului (stenoză pilorică) și leziuni hepatice semnificative Tratamentul include inducerea vărsăturilor, luarea laptelui și a ouălor pentru a forma un complex fier-proteine, spălarea gastrică cu o soluție de % PanCO pentru a forma carbonat de fier puțin solubil În caz de supradozaj cu fier, se recomandă administrarea antidotului - Desferal (deferoxamină) în doză de - g oral sau - mg/kg pe zi intramuscular sau intravenos prin picurare De obicei se administrează - g deferoxamină în ml soluție salină prin jeleu tub, precum și , - g intramuscular sau, dacă pacientul este în șoc, mg / kg / h sub formă de perfuzie intravenoasă pe termen lung timp de zile Deferoxamina este o bază slabă cu o selectivitate ridicată pentru fier și formând odată cu acesta compuși chelați, care nu sunt absorbiți în intestine și sunt ușor îndepărtați din sânge prin rinichi Administrarea lui este contraindicată în insuficiența renală Supradozajul de deferoxamină trebuie evitat deoarece provoacă tulburări gastro-intestinale, hipotensiune arterială și opacitate a cristalinului Dar chiar și cu doza corectă, se pot dezvolta reacții anafilactoide În intoxicația cronică cu fier, dacă este necesar, deferoxamina este prescrisă parenteral și sângerarea este efectuată în mod regulat etajele II Reumplerea rezervelor de fier (terapie de sațiere) Depozitele de fier (depozitul de fier) din organism sunt reprezentate de fier de feritina și hemosiderina ficatului și splinei Pentru a umple rezervele de fier după atingerea unui nivel normal de hemoglobină, tratamentul cu medicamente care conțin fier se efectuează timp de - luni la o doză zilnică de - ori mai mică comparativ cu doza utilizată în stadiul de ameliorare a anemiei etajele III Terapie anti-recădere (de întreținere) Cu sângerare continuă (de exemplu, menstruație abundentă), preparatele de fier sunt indicate în cure scurte de - zile pe lună În caz de reapariție a anemiei, este indicată un curs repetat de tratament timp de - luni Medicamente psiolice care îmbunătățesc absorbția fierului După cum sa menționat mai sus, preparatele de fier trebuie utilizate în combinație cu substanțe care îmbunătățesc absorbția: acizi ascorbic, citric, succinic, sorbitol Complexul medical include agenți care accelerează sinteza hemoglobinei - cupru, cobalt; vitaminele Ві, В , В , А - pentru a îmbunătăți regenerarea epiteliului; vitamina E - pentru a preveni activarea excesivă a reacțiilor radicalilor liberi Dozele de vitamine utilizate (Tabelul ) Bb B , C ar trebui să corespundă necesarului zilnic, iar doza de vitamina B ar trebui să depășească necesarul zilnic de ori Tabelul - Doze unice de medicamente utilizate pentru a crește absorbția fierului (conform Kozarezova T I și Klimkovich N N , ) Medicament Dozare în funcție de vârstă, g - an - ani - ani Acid ascorbic , , - , , - , Riboflavină , , - , , - , Piridoxina , , - , , - , Un complex de vitamine trebuie luat la - de minute după masă, iar preparatele de fier - la - de minute după ce le-au luat Terapia cu hemotransfuzie Rezultatele observațiilor clinice indică inadecvarea terapiei de substituție pentru această formă de anemie Hemotransfuzia dă un efect unic pe termen scurt datorită eritrocitelor transfuzate Transfuziile de sânge au un efect negativ asupra măduvei osoase, inhibând eritropoieza și suprimând activitatea sintezei Hb în normocite Prin urmare, cu IDA, la transfuzii de sânge trebuie recurs doar din motive de sănătate, iar criteriul principal nu este cantitatea de Hb, ci starea generală a pacientului Indicațiile pentru transfuzia de masă eritrocitară sunt anemie severă cu hipoxie pronunțată, precom anemic și comă Tabelul - Nivelul critic al hemoglobinei, care necesită transfuzie de sânge din motive de sănătate (conform Korovina N A et al , ) Vârsta, clinică Nivelul hemoglobinei (g/l) zi de viață - zile de viață: tulburări respiratorii severe tulburări hemodinamice severe fără insuficiență respiratorie și CVR mm Hg Artă Antitusivele nu sunt indicate, tencuielile de muștar pot crește bronhospasmul Vibromasajul și drenajul postural (de la - zile de tratament) pot îmbunătăți evacuarea sputei și pot reduce bronhospasm feminin Debutul efectului se apreciază după o scădere a frecvenței respiratorii cu - pe minut, o scădere a retragerii spațiilor intercostale și intensitatea zgomotelor expiratorii Cu această tactică, starea se îmbunătățește de obicei în a - -a zi Efect Pasul Pasul Efect Pasul Alineatul Algoritm pentru tratamentul bronșitei obstructive la o vârstă fragedă În cazul bronșiolitei obliterante, se adaugă antispastice: • antibiotice cu spectru larg; • GC sistemic în interior; • O , CPAP sau IVL dupa indicatii; • un minim de perfuzii de lichid intravenos (nu mai mult de - ml/kg/zi) În plus, cu bronșită, conform indicațiilor, pot fi prescrise următoarele: Medicamente antivirale - cu simptome de intoxicație suficient de pronunțate Expectorante - cu tuse neproductivă Mucolitice - cu spută vâscoasă, greu de separat IHC în tusea persistentă pe termen lung la copiii cu traheobronșită și în perioada convulsivă a tusei convulsive Palivizumab (Synagiz) pentru bronșiolita virală RS la copiii cu risc (profund prematur, copii cu BPD), este utilizat și profilactic Observarea copiilor cu bronșită acută Trecerea în modul general după normalizarea temperaturii și scăderea catarului; persistența unei tuse ușoare și a respirației șuierătoare nu trebuie să servească drept obstacol în acest sens La sugari după bronșită, tusea umedă și hipersecreția de mucus pot persista până la săptămâni sau mai mult, ceea ce, combinat cu scăderea reflexului de tuse, provoacă respirație răgușită ("răgușeală") și respirație șuierătoare După șocuri rare de tuse, respirația devine liniștită doar pentru o perioadă Părinții unor astfel de copii ar trebui învățați să stimuleze tusea (presiune pe trahee sau cu o lingură pe rădăcina limbii), iar antihistaminicele pot reduce secreția de mucus Prognosticul favorabil al formelor obstructive de bronșită permite neluarea unor măsuri speciale după primul episod, determinând riscul de recidivă și eventualele intervenții Vaccinările preventive pentru copiii care au avut bronșită acută sunt efectuate cu toate vaccinurile după recuperare, de obicei după - săptămâni, incl pe fondul terapiei, dacă aceasta continuă PPEUMOPPP ACUT N S Paramonova - Profesor, Dr med Științe Definiție Pneumonia este o boală infecțioasă acută a parenchimului pulmonar, predominant de natură bacteriană, caracterizată printr-o leziune inflamatorie a secțiunilor respiratorii cu exsudație intraalveolară, diagnosticată prin sindromul tulburărilor respiratorii și/sau date fizice, precum și modificări infiltrative ale radiografie În ICD- , "Pneumonia" este codificată sub rubricile J -J în funcție de etiologie, precum și J și J (Gripa cu pneumonie) Criterii de diagnostic Klpppcheskpe: febră, tuse, modificări fizice ale plămânilor, insuficiență respiratorie Reptgepologpcheskpe: modificări infiltrative în plămâni Laborator: prezența modificărilor inflamatorii acute în testul de sânge Clasificare: După locul producerii: În afara spitalului (sinonim - acasă), care a apărut la un copil în afara unei instituții staționare de îngrijire a sănătății sau în primele de ore de ședere a unui copil într-un spital Nosocomial (spital, nosocomial), dezvoltat după de ore de spitalizare sau în de ore de la externare de acolo Valvele aparțin aceluiași grup de pneumonii tor-asociat, care se dezvoltă la pacienții cu ventilație mecanică: precoce - în primele zile, și târziu - după zile de ventilație mecanică Pneumonia la nou-născuți este împărțită în intrauterină (P congenitală), care s-a dezvoltat în primele de ore de viață, și dobândită (postnatală) - comunitară și spitalicească Potrivit etpologpp: (indicând agentul patogen): bacterian, chlamydia, micoplasme, virale, fungice, parazitare, mixte, neidentificate După datele clinice și radiologice se disting pneumonia focală, focal-confluentă, lobară (croupoasă), segmentară, interstițială Există, de asemenea, pneumonii care se dezvoltă la copiii cu tulburări premorbide semnificative ale principalelor verigi în protecția antiinfecțioasă a organismului copilului În acest caz, diagnosticul de pneumonie este indicat ca manifestare sau complicație a altor boli și probleme de sănătate După severitate, se disting pneumonia ușoară, moderată și severă, acestea din urmă includ forme care necesită terapie intensivă pentru toxicoză, precum și cele care apar cu complicații Conform cursului, pneumonia este acută (durează până la săptămâni) și prelungită (mai mult de săptămâni) Complicatii: • pulmonare (pleurezie, abces pulmonar, pneumotorax, piopneumotorax, atelectazie, bule); • extrapulmonar (şoc toxic, insuficienţă cardiovasculară, CID) Formularea unui diagnostic complet trebuie să includă, împreună cu criteriile specificate, date privind localizarea procesului pneumonic (plămân, lob, segment), gradul de insuficiență respiratorie Morbiditate si mortalitate Incidența pneumoniei în Belarus este de - la de copii Băieții se îmbolnăvesc mai des ( : - : ), bebelușii prematuri fac pneumonie de ori mai des decât bebelușii născuți la termen Rolul malnutriției și al rahitismului este în prezent mic Rolul aspirației obișnuite a alimentelor, patologia neuromusculară, imunodeficiențe, malformații congenitale, incl inimile Factori de risc: nivel economic scăzut, condiții precare de viață; prezența unui copil mai mare în familie, în special frecventarea unei instituții pentru copii Etiologie Spectrul etiologic al pneumoniei diferă în funcție de vârsta și locația Vpebollyipchpy pneumopp Copii - luni Cele mai multe pneumonii tipice sunt asociate cu aspirația alimentelor, adesea ele sunt prima manifestare a fibrozei chistice sau a imunodeficienței Sunt cauzate atât de stafilococi, cât și de flora intestinală Pneumococul și hemofilia sunt probabile în cazul contactului cu un pacient cu infecții respiratorii acute (de obicei SPBS) În dezvoltarea pneumoniei tipice, rolul infecției virale anterioare este important Cele mai multe pneumonite atipice sunt rezultatul infecției perinatale cu C trachomatis, pneumocistoza afectează imunodeficiențele, inclusiv cu HIV La copiii cu vârsta cuprinsă între luni și ani, principalul ( - %) agent cauzal al pneumoniei tipice este pneumococul, mai rar (până la %) pneumonia este cauzată de I influenzas tip b Pneumonia atipică cauzată de M pneumoniae este rară ( - %), chiar mai rară - cauzată de C pneumoniae ( - %) Tabelul - Semne clinice ale pneumoniei tipice și atipice Semn Tipic Atipic - luni luni- ani Febră Severă, T> °C Nu sau subfebrilă Severă, T> °C Dificultăți de respirație Nu sau moderată Severă Nu sau moderată Tuse Umed, rar Creștere, staccato Umed, frecvent Qatar Adesea absent Absent Sărac Conjunctivită Absenta Istoric de micoplasmoză Limfadenită Niciuna Niciuna Cu chlamydia Wheezing Niciuna sau ușoară, localizată, cu barbotare fin Împrăștiate, cu barbotare fină Presă, asimetrică, fină, sonoră Percuție Adesea scurtare Sunet în cutie S-a schimbat puțin Imagine cu raze X Mai des leziune sau infiltrat omogen unilateral, pleurezie Focare bilaterală, implicarea interstițiului Infiltrat neomogen fără limite clare Agent patogen E coli, stafilococi ( - luni), H influenzae b ( - ani), pneumococi ( - ani) C trachomatis, rar pneumocystis C pneumoniae, M pneumoniae (mai des la copiii mai mari peste ani) La copiii de - ani, principalul agent cauzal al pneumoniei tipice este pneumococul ( % sau mai mult din numărul total de pneumonii), H influenzae tip b practic nu este observată Rareori, pneumonia este cauzată de streptococul piogen Proporția pneumoniilor atipice cauzate de M pneumoniae ( - %) și C pneumoniae ( - %) ajunge la jumătate Vputrpbollyіpchpy pneumopp Ele diferă de cele dobândite în comunitate în spectrul agenților patogeni - sunt cauzate atât de flora spitalicească, cât și de flora proprie a pacientului Dintre tulpinile spitalicești, stafilococul auriu (mai des în secțiile chirurgicale), pseudomonadele (adesea în timpul manipulărilor), Klebsiella, zimăriturile, bacteriile gram-negative nefermentante și Haemophilus influenzae rezistente sunt mai frecvente decât altele Anaerobii, ca agent patogen primar, intră în plămâni cu angină anaerobă, mai des este o suprainfecție în timpul manipulărilor invazive la pacienții cu pneumonie și pleurezie Ventplatator-association pneumoppp (VAP) Dacă ventilația mecanică este începută imediat după spitalizare, este probabil ca pneumonia care se dezvoltă în primele de ore să se datoreze autoflorei pacientului Începând din a -a zi de ventilație mecanică, acești agenți patogeni sunt înlocuiți cu floră gram-negativă (pseudomonas, zimărituri, Klebsiella etc ) Dacă se începe ventilația mecanică de la - zile de la șederea copilului în spital, există un risc Diagnosticul pneumoniei acute Pneumonia se caracterizează printr-o temperatură febrilă, cu excepția formelor atipice din primele luni de viață La pneumonia fără tratament, temperatura durează zile sau mai mult, iar la ARVI scade în % din cazuri în - zile; această caracteristică este foarte specifică Dificultățile de respirație se observă mai des, cu cât copilul este mai mic; OMS recomandă utilizarea următorilor parametri: > / min - la copiii din primele luni, > - la copiii - luni > - la copii ^ ani În pneumonie, respirația scurtă nu este însoțită de obstrucție bronșică (excepție fac pneumonia nosocomială gram-negativă) Un sunet de geamăt (gemete) la începutul expirației (durere de pleurezie) este caracteristic pneumoniei severe, dar nu trebuie confundat cu o obstrucție Toxicoza la un pacient cu pneumonie se manifesta prin lipsa poftei de mancare, agitatie sau apatie, tulburari de somn, lacrimare, paloare, tahicardie; convulsiile febrile se observă mult mai rar decât la ARVI (datorită ratei mai mici de creștere a temperaturii în timpul procesului bacterian) Vărsăturile sunt caracteristice pneumoniei lobare la copiii mai mari Pcanoza se observă numai în cazuri foarte severe Qatar este un frecvent (cu SARS), deși nu este un însoțitor obligatoriu al pneumoniei, o tuse umedă este detectată în mod constant, absența acesteia indică împotriva pneumoniei Percutie si auscultatie Simptomele clasice ajută la diagnosticarea pneumoniei, dar absența lor nu exclude diagnosticul Scurtarea sunetului de percuție, chiar și cu procese partajate, are loc doar în % din cazuri Rale locale de barbotare fine sunt determinate la mai puțin de jumătate dintre pacienți, mai des chiar la începutul bolii Doar la % dintre pacienți este detectată o modificare a respirației peste zona pulmonară: respirație grea (cu expirație crescută) sau bronșică, adesea slăbită, bronhofonie Chiar și un clinician cu experiență poate detecta cel puțin unul dintre cele simptome locale la - % dintre pacienți Rpsupok - Algoritm pentru dpagpostpkp ppevmoppp clinic modificări hematologice Leucocitoza peste , x /l se observă în primele zile ale bolii numai la jumătate dintre pacienții cu pneumonie cocică, cifrele de peste , x /l fac posibilă excluderea etiologiei virale a bolii (cu excepția adenovirusului) Pneumonia cauzată de C trachomatis se caracterizează prin leucocitoză mare ( - , x /l) Pneumonia cu un număr scăzut de globule albe (cauzată de hemophilus, micoplasmă) nu este neobișnuită, așa că absența modificărilor hematologice nu exclude acest diagnostic Semne ale severității procesului pneumonic În plus față de simptomele de toxicoză și insuficiență respiratorie, un semn al severității pneumoniei, incl distrugere probabilă - vastitatea procesului, pleurezie, leucocitoză peste , x / l și activitate fibrinolitică ridicată a sângelui, în special la copiii sub ani Distrugerea este însoțită de febră persistentă și leucocitoză până la golirea abcesului Pleurezia metapneumonică se caracterizează printr-o febră de - zile și un VSH ridicat la - săptămâni de boală Aceste complicații coexistă adesea între ele Urmărire cu raze X Umbrele omogene (segmentare, lobare, focale) sunt caracteristice pneumoniei bacteriene; strunos, neomogen, diseminat - pentru atipic Focal-confluente, cu marginea bombată, umbrele sunt caracteristice pneumoniei complicate de distrugere, reduse în volum, segmentare cu margine concavă - pentru pneumonii prelungite Întunecarea radială este asociată cel mai adesea cu reacția rădăcinii la o infecție virală, dar și infiltrarea segmentelor apicale ale lobilor inferiori, vizibile clar pe imaginile laterale, are și ea același aspect Diagnosticul de "pneumonie radicală" este greșit De obicei, o fotografie cu vedere frontală este suficientă; proiecția laterală este de dorit când pneumonia este localizată în lobul inferior stâng Controlul cu raze X pentru pneumonia necomplicată în cazurile de efect complet al tratamentului nu este necesar, deoarece în toate aceste cazuri, resorbția completă are loc în - săptămâni Sunt necesare fotografii repetate dacă efectul este incomplet sau absent Pentru a controla dinamica pleureziei exudative, ecografia este convenabilă și informativă Oslozhpeppya pneumoppp Ele depind de virulența microorganismului, de masivitatea infecției și de gradul de imunitate al copilului în raport cu agentul patogen și serotipul acestuia Unele serotipuri de pneumococ ( , , , ), stafilococi, H influenzae tip b, streptococ, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, zimărituri provoacă adesea procese distructive și pleurezie Aceste complicații apar și atunci când sunt infectați cu tulpini mai puțin virulente (de exemplu, pneumococi , , serotipuri) la copiii care nu le-au întâlnit înainte și nu au anticorpi împotriva lor Tratamentul în timp util poate întrerupe procesul, cu toate acestea, supurația și distrugerea pulmonară se dezvoltă deja în - zile de boală, astfel încât antibioticele nu pot schimba cursul evenimentelor Procesul este agravat de un răspuns imunitar redus (imunodeficiență, prematuritate) și de ineficacitatea curățării bronșice (fibroza chistică, corp străin, aspirația obișnuită a alimentelor) Pneumonia bacteriană (de obicei pneumococică) poate fi complicată de pleurezia metapneumonică imunocomplex Edemul pulmonar (de obicei tip - plămân de șoc) se manifestă printr-o creștere bruscă a PaCO , apariția unei mase de rale umede și un fundal tulbure al câmpurilor pulmonare Cauza sa cea mai frecventă este infuzia excesivă de lichid (> - ml/kg/zi), mai rar, șocul toxic Complicațiile toxice (din partea sistemului nervos central, inimă), decompensarea COS, hemocoagularea depind de severitatea procesului și de adecvarea terapiei Acestea ar trebui să fie distinse de schimbările compensatorii (hi- perfibrinogenemie, oligurie, scăderea BCC până la %, acidoză moderată, anemie); corectarea acestora din urmă este nepractică și poate fi periculoasă Încălcarea microcirculației (adesea cu DIC) se manifestă prin marmurare a pielii, extremități reci la temperaturi ridicate și sângerare Prognoza Prognosticul pneumoniei chiar ușoare este grav, fără tratament copilul devine astenic și are nevoie de reabilitare, există și riscul de cronicizare Tratamentul în timp util al pneumoniei cu antibiotice, chiar și sever, duce la resorbția sa completă La locul leziunii, există o creștere a modelului pulmonar (până la lună), până la luni - circulația pulmonară afectată Pe CT, intensificarea modelului pulmonar are forma unor umbre inelare, confundate cu cavitățile abcesului; acestea nu necesită intervenție Suprapunerile pleurale după pleurezia metapneumonică pot dura până la - luni, dar de obicei se rezolvă complet Numai la unii copii cu vârsta de - ani în catamneza la locul procesului distructiv este detectată o scădere ușoară (stadiul I), deși persistentă, a fluxului sanguin pulmonar fără nicio clinică Tratamentul antibacterian al pneumoniei Înainte de a prescrie tratamentul unui pacient grav bolnav, dacă este posibil, trebuie luat material pentru însămânțare Înainte de a obține rezultatele sensibilității florei la medicamentele antibacteriene, alegerea unui agent antibacterian se efectuează empiric Indicațiile pentru înlocuirea medicamentului sunt absența unui efect clinic în - de ore pentru pneumonia neseveră și de ore pentru pneumonia severă, precum și dezvoltarea reacțiilor adverse Neumonia în afara spitalului Alegerea empirică a unui antibiotic pentru pneumonia dobândită în comunitate se bazează pe disponibilitatea acestuia, luând în considerare datele despre alergia la medicamente Pentru pneumoniile non-severe, sunt preferați agenții orali; dacă terapia a fost începută parenteral, la atingerea efectului (scăderea temperaturii), trebuie să treceți la un medicament oral (metoda în trepte) Cu cursuri normale, numirea de medicamente antifungice și probiotice nu este justificată Tratamentul pneumoniei non severe în condiții bune este posibil la domiciliu Amoxicilina este medicamentul de primă alegere pentru nnnnchnyh nev-monnyah non-sever, la copiii de - luni - amoxicilină/clavulanat; la cei tratați recent cu antibiotice și la copiii de îngrijire rezidențială trebuie începute și penicilinele protejate Os-Pen și cefalosporinele orale de prima generație pot să nu funcționeze cu pneumonie hemophilus Medicamentele de primă alegere în tratamentul pneumoniei sunt macrolidele, sunt eficiente și în pneumonia cocică, ceea ce le extinde utilizarea la vârsta școlară La nou-născuți, sunt preferate macrolidele cu membri (midecamicină, josamicina), la copiii sub ani - azitromicina (ca acționând asupra hemophilus) Pentru pneumonia severă este indicată spitalizarea, tratamentul începe cu administrare intramusculară sau, mai bine, intravenoasă: la copii sub - ani, peniciline protejate sau cefalosporine din generațiile II sau III, la copiii mai mari - ampicilină sau cefazolină Combinațiile de antibiotice care extind spectrul antimicrobian sunt indicate pentru forme complicate și etiologie neclară Dacă se suspectează stafilococul auriu, se justifică vancomicina, cu pneumonie anaerobă (miros putrefactiv!) Se utilizează Augmentin IV, clindamicină, metronidazol Alegerea antibioticului de pornire este prezentată în Tabelul Tabelul - Alegerea medicamentului de pornire pentru pneumonia comunitară Vârsta, formă Etiologie Medicament de pornire Alternativă - luni, tipic (cu umbră infiltrativă sau focală) E coli, alte enterobacterii, stafilococ, mai rar pneumococ și H influenzae tip b În interior, în / în, în / m: amoxicilină / clavulanat sau cefazolin + aminoglicozidă, ampicilină + oxacilină IV, IM: cefalosporină - II-IP, vancomicină, carbo-penem - luni, atipic (cu modificări difuze) C trachomatis, rar pneumochisturi, M hominis, U urealyticum Interior: macrolidă Interior: cotrimox-sazol luni- ani tipic necomplicat (umbră omogenă pe radiografie) Pneumococ (+ H influenzae necapsular) Amoxicilină Azitromicină sau altă macrolidă (cu intoleranță la lactam) În interior: amoxicilină / kl avu l anat, zinnat IM, IV : cefalosporină - I-II luni- ani atipic (umbra neomogena) M pneumoniae, Chi pneumoniae Azitromicină, o altă macrolidă Doxiciclină (copii > ani) luni- ani complicat (pleurezie, distrugere) Pneumococ, la copii sub ani H influenzae tip b, rar streptococ IM, IV: ampicilină sau cefazolină, o ani: amoxicilină/clavulanat, cefuroximă In/in, în / m: cefalosporină - III, vancomicină Intraspital nnevmon Alegerea unui antibiotic pentru pneumonia nosocomială este, de asemenea, efectuată empiric și este determinată de ipoteza etiologiei celei mai probabile a bolii, care ar trebui să țină cont de următoarele date: • profilul spitalului și situația epidemiologică din acesta; • fondul premorbid al pacientului (posibilitate de imunosupresie); • antibioterapie anterioară Schimbarea la un medicament alternativ în absența efectului se face cel mai bine în funcție de cultură, ar trebui făcută rapid (în - de ore), deoarece (dacă agentul patogen nu este identificat) medicamentul uneori trebuie schimbat - ori Monoterapia este posibilă cu medicamente antistafilococice, cefalosporine din generațiile II-III În formele severe, terapia combinată este adesea necesară, de preferință intravenoasă Conform indicațiilor, se administrează medicamente antifungice (fluconazol) În cazuri extrem de severe și la copiii cu vârsta peste ani cu gram-negativ, incl pseudomonas, se poate folosi ciprofloxacina Tabelul - Terapia inițială pentru pneumonia nosocomială Terapie înainte de pneumonie Agent cauzal probabil Medicamente recomandate Neefectuat Pneumococ, micoplasmă Parenteral: penicilină, ampicilină În interior: macrolidă Penicilina, ampicilina Staphylococcus aureus, micoplasma In/m, in/in: oxacilina, lincomicina, cefazolina În interior: amoxicilină / clavula-nat, macrolidă Macrolide Hemophilus, pneumococ rezistent, în interior, în / m, în / în: amoxicilină / clavulanat, cefuroximă, ceftriaxonă Cefazolin, oxacilina, lincomicina E coli, alte gr-neg flora, stafilococ rezistent V/m, i/v: amoxicilină/clavulanat, cefalosporine generațiile II-III, aminoglicozide, vancomicina, combinații de medicamente Aminoglicozid Streptococcus pneumoniae sau gr-neg flora, stafilococ rezistent V/m, i/v: penicilina, ampicilina, in lipsa efectului: carbopenem cefi-pime, vancomicina, rifampicina, aminoglicozida in doze mari* Aminoglicozidă + cefalosporină II-III Rezistent gr-neg flora sau stafilococ IM, IV: carbapenem, cefipim, vancomicină, aztreonam, timentină, aminoglicozidă în doze mari* Notă: * Gentamicină - mg/kg/zi, amikacină - - mg/kg/zi Aparate de aer condiționat asociate ventilatorului În VAP timpurie, sunt prescrise peniciline protejate sau cefalosporine de a doua generație, o alternativă sunt cefalosporinele de generația a treia, aminoglicozide, vancomicina Cu ventilatie mecanica de la ^ zile in spital, terapia este aceeasi ca pentru pneumonia nosocomiala Când nozdnh VAP a prescris ureidopeniciline protejate, cefalosporine de generația a III-a, incl antipseudomonal cu aminoglicozide, cefipimă, alternativă - vancomicină, carbapeneme, ciprofloxacină Pneumonită la LNC imunocompromiși Utilizarea empirică a cefalosporinelor de a treia generație sau a vancomicinei în combinație cu aminoglicozide Cu pneumocistoză, se utilizează cotrimoxazol ( mg / kg / zi / trimetoprim), medicamente antifungice, aciclovir pentru herpes, ganciclovir pentru infecția cu CMV Durata terapiei este de cel puțin săptămâni Alte tipuri de tratament Modul pacient Înainte de apariția efectului, repaus la pat cu expansiune după normalizarea temperaturii Aerisirea încăperii este obligatorie, aerul rece contribuie la adâncirea și încetinirea respirației Cu dinamica inversă rapidă a copilului, puteți trece la modul general și puteți începe să mergeți de la - zile de boală Puteți relua întărirea la - zile după ce temperatura se normalizează Activitatea fizică mare (sport) este acceptabilă după săptămâni cu uşoară şi săptămâni după pneumonie complicată; în acest timp, fluxul sanguin pulmonar este restabilit Scăzut în primele zile, apetitul este restabilit rapid, ceea ce face inutilă prescrierea suplimentară de vitamine Tratamentul rahitismului cu vitamina D nu este prevenit de pneumonie Antipireticele pentru pneumonie nu sunt prescrise, deoarece acest lucru poate face dificilă evaluarea eficacității tratamentului Eliberarea timpurie (imediat după atingerea efectului) din spital vă permite să evitați suprainfectia și să returnați rapid copilul într-un mediu familiar; Persistența VSH crescută, rafale în plămâni sau modificări reziduale de raze X nu împiedică descărcarea precoce a copilului Hidratarea Regimul de lichide trebuie să fie adecvat, dar retenția de lichide din cauza eliberării hormonului antidiuretic creează riscul de suprahidratare, mai ales atunci când este injectată într-o venă Volumul total de lichid injectat în venă nu trebuie să depășească - ml/kg/zi, distribuit uniform pe parcursul zilei Datorită conținutului ridicat de sodiu, soluțiile de hidratare orală (regidron etc ) umplu / - / din nevoile organului nism prin adăugarea de apă, ceai, sucuri etc Volumul zilnic de lichid trebuie să fie de cel puțin - ml Hidratarea orală poate fi limitată la toți pacienții cu pneumonie necomplicată și la - % dintre pacienții cu pneumonie complicată Indicațiile pentru terapia cu perfuzie sunt exsicoză pronunțată, colaps, microcirculație afectată, amenințarea DIC Cu toxicoză și insuficiență cardiacă, raportul dintre coloizi și cristaloizi este - : Corectarea acidozei se realizează la BE - și mai jos Introducerea de soluții alcaline fără determinarea CBS este permisă doar ca măsură de urgență pentru DIC și tulburări de microcirculație Tratamentul complicațiilor Insuficiența respiratorie de grad pronunțat se dezvoltă cu leziuni extinse, edem pulmonar, piopneumotorax valvular, pleurezie exudativă masivă și procese interstițiale De obicei, o cantitate suficientă de O , rareori - ventilație mecanică Edemul pulmonar (RDS tip - plămân de șoc) se dezvoltă de obicei cu perfuzie excesivă de cristaloizi, astfel încât o restricție bruscă a perfuziilor stă la baza tratamentului său IVL se efectuează în modul de presiune expiratorie pozitivă Cavitățile și abcesele intrapulmonare după golire răspund de obicei bine la tratamentul conservator, cavitățile tensionate rareori trebuie drenate conform Monaldi sau se efectuează ocluzia bronhoscopică a bronhiilor aferente Antiproteazele (kontrykal, gordox) sunt utilizate în primele zile ale bolii când există o amenințare de distrugere, ulterior nu sunt eficiente DIC este de obicei combinat cu microcirculația afectată atunci când terapia este ineficientă Este o indicație pentru numirea heparinei ( - U / kg / zi în stadiul de hipercoagulare și - U / kg / zi - cu hipocoagulare), precum și corectarea reologiei sângelui și numirea GC (in/m sau/in prednison - mg/kg/zi) timp de - zile Socul infectio-toxic este cea mai grava complicatie, necesita administrarea, alaturi de antibiotice, de agenti vasotonici (adrenalina, mezaton), doze mari de GC, si lupta impotriva DIC Insuficienta cardiaca În cazuri de urgență, se administrează intravenos strofantină ( , ml soluție , % pe an de viață) sau corglicon ( , - , ml soluție , % pe an de viață) Digoxina se administrează de obicei imediat într-o doză de întreținere ( , - , mg/kg/zi) Dați diuretice conform instrucțiunilor Anemie Nu se administreaza preparate de fier in perioada acuta: infectie Anemia este adaptativă și de obicei se rezolvă spontan până în a -a săptămână de boală Se administrează menținând anemie în acești termeni Imunoterapia țintită (plasmă hiperimună, imunoglobuline) a fost propusă pentru tratamentul pneumoniei severe de stafilococ, Pseudomonas aeruginosa, Proteus și alte etiologii Cu toate acestea, eficacitatea acestor medicamente este discutabilă, mai ales în cazul terapiei adecvate cu antibiotice Introducerea plasmei native sau uscate și a imunoglobulinei, incl in / in, de obicei nu afectează cursul procesului, adesea dă reacții pirogene Transfuziile de sânge sunt indicate doar pentru pierderi acute de sânge sau hemoglobină extrem de scăzută (sub - g/l) Alte mijloace În practică, se respectă adesea recomandări, de obicei speculative, pentru utilizarea așa-numitei terapii patogenetice (detoxifiere, stimulare, restauratoare etc ) în pneumonie În literatura internă există recomandări cu privire la utilizarea a aproximativ de astfel de medicamente - de la infuzii de plante la imunomodulatori Nu există dovezi ale eficacității lor, ele nu numai că nu îmbunătățesc rezultatul pneumoniei, ci și cresc semnificativ costul tratamentului, provocând adesea complicații Unele dintre medicamentele din această listă ar trebui utilizate conform indicațiilor relevante, de exemplu, introducerea de preparate proteice pentru hipoproteinemie, vitamine și suplimente minerale pentru malnutriție și astenia copilului în timpul convalescenței Reabilitare Majoritatea pacienților cu pneumonie nu au nevoie de măsuri speciale de reabilitare; îngrijirea ulterioară a copiilor cu efecte reziduale ale pneumoniei complicate se face cel mai bine într-un sanatoriu Baza reabilitării este o creștere treptată a activității fizice, exerciții generale de întărire, terapia cu exerciții fizice ar trebui combinată cu exerciții de respirație Electroterapia fizioterapeutică este inutilă, ele doar întârzie șederea în spital și creează o amenințare de suprainfecție în clinică Așa-zisa reabilitare medicală (extract de aloe, "biostimulanți", etc ) nu are nicio bază Prevenirea pneumoniei Se bazează pe prevenirea SARS și a gripei, care este deosebit de importantă la copiii din primele șase luni de viață Vaccinarea pneumoniei cauzate de H influenzas tip b este posibilă cu vaccinul conjugat corespunzător (Act-Hib), vaccinurile pneumococice conjugate vor apărea în curând în practică Reduce incidența pneumoniei și a vaccinării împotriva gripei Pentru a preveni pneumonia nosocomială, este necesar să se schimbe abordările de spitalizare a copiilor cu infecții virale respiratorii acute și să se elimine utilizarea profilactică nerezonabilă a antibioticelor PLEURITA LA COPII N S Paramonova - Profesor, Dr med Științe Pleurezia este o boală inflamatorie a pleurei de natură infecțioasă sau neinfecțioasă De regulă, este o manifestare a altor boli, adică secundar În ICD- : J , J , J Criterii de diagnostic: Clinic: dificultăți de respirație, sindrom de durere, slăbirea respirației și totușirea sunetului de percuție deasupra zonei afectate, deplasare mediastinală în sens opus leziunii Raze X: prezența lichidului în cavitatea pleurală, îngroșarea pleurei Ultrasunete: prezența lichidului în cavitatea pleurală, îngroșarea pleurei Investigații speciale: lichid în cavitatea pleurală în timpul nuncturii pleurale Primul pas în evaluarea unui revărsat pleural este acela de a afla dacă este un exsudat (apare cu inflamația pleurei) sau un transudat (lichid de origine neinflamatoare, de exemplu, în insuficiența cardiacă congestivă, hipoproteinemie etc ) După identificarea naturii efuziunii, stabiliți natura acesteia Alocați pleurezie: După etnologie • Infecțioase • specifice (tuberculoză etc ); • nespecifice (bacteriene, virale, fungice, cauzate de flora mixta) • Alergice și alte imunopatologice (pentru boli ale țesutului conjunctiv și altele) • Traumatice • Tumora După natura exudatului: uscat (fibrinos) și revărsat (seros, seros-fibrinos, purulent (empiem și pleurezie hemoragică) După localizare: pleurezie uscată și enchistă: pleurezie costală (parietală), diafragmatică (bazală), apicală, para-mediastinală și interlobară În legătură cu pneumonia: sinpneumonic (care apare concomitent cu pneumonia), metapneumonic (care apare în perioada de dezvoltare inversă a pneumoniei) Tabloul clinic Pleurezia uscată (fibrinoasă) apare pe fondul pneumoniei Prin urmare, simptomele sale din tabloul clinic ies în prim-plan Când pleura este implicată în proces, apar dureri în piept, uneori în abdomen; durerea este agravată prin respirație adâncă Se exprimă o tuse obsesivă, dureroasă Există o economisire reflexă a jumătății bolnave a toracelui și întârzierea acesteia în timpul excursiei respiratorii Durerea slăbește la fixarea părții bolnave și crește atunci când se înclină spre partea sănătoasă Împreună cu semnele auscultatorii de pneumonie, se aude o frecare pleurală de-a lungul noroiului de "zăpadă zdrobită pe vreme geroasă" Pleurezia uscată nu este neobișnuită în cazul reumatismului Apoi este însoțită de suflu pleurocardic, care dispar rapid cu terapia specifică Odată cu pleurezia de localizare supradiafragmatică, pot apărea dureri abdominale, care forțează diagnosticul diferențial cu apendicita, colecistită Radiografia cu pleurezie uscată dezvăluie o scădere uniformă, neintensivă a transparenței câmpului pulmonar și o "bandă pleurală" îngustă la periferia toracelui, în apropierea suprafeței interioare a coastelor, datorită prezenței suprapunerilor fibrinoase pe pleura sau un strat subțire de exsudat Imaginea straturilor pleurale nu se modifică nici la respirație, nici atunci când se modifică poziția corpului copilului Cu cât "banda pleurală" este mai largă, cu atât transparența câmpului pulmonar este mai redusă Radiografia este determinată de strângerea diafragmei (datorită neregulilor, punctelor de pe pleura, strângerea și fixarea diafragmei în momentul inspirației profunde) Semnele radiologice indirecte ale pleureziei uscate includ limitarea mobilitatii respiratorii a coastelor si a diafragmei, din cauza durerii copilului Pleurezia uscată, de regulă, se rezolvă întotdeauna Prognosticul pentru el este favorabil Pleurezia exudativă (efuziune) la copii începe adesea acut cu febră, frisoane, letargie, pierderea poftei de mâncare, cefalee, paloarea pielii, o tuse scurtă, uscată, dureroasă, combinată cu durere în suprafața laterală a toracelui Copilul fie stă în pat, fie se întinde pe partea afectată Nu Pe măsură ce exudatul se acumulează, se dezvoltă dificultăți de respirație cu o pierdere a ritmului de inspirație și expirație În timpul actului de respirație, excursiile toracice pe partea bolnavă sunt slăbite, rămânând în urma părții sănătoase O examinare atentă a pacientului poate evidenția o creștere a volumului jumătății afectate a toracelui, netezirea spațiilor intercostale, umflarea pielii peste zona afectată, îngroșarea pliului cutanat pe partea afectată Respirația pe partea afectată este puternic slăbită, cu o tentă bronșică Tremuratul vocii este, de asemenea, puternic slăbit Gradul de matitate a tonusului pulmonar în timpul percuției corespunde cantității de exudat, iar cu revărsare masivă, surditatea tonusului pulmonar ajunge la "matitate femurală" La limita superioară a matității se aude o frecare pleurală La începutul exsudației, este blând, amintește de respirația șuierătoare crepitantă La sfârșitul exsudației datorită dezvoltării aderențelor fibrinoase, zgomotul de frecare pleurală devine aspru, crocant O examinare cu raze X a unui copil bolnav dezvăluie următoarele În cazul unei cantități mici de lichid, acesta din urmă, cu o poziție verticală a corpului, se acumulează în părțile posterioare și exterioare ale sinusului costofrenic În studiul în proiecții directe și laterale, aici se determină o umbră triunghiulară intensă a efuziunii, iar deasupra se remarcă doar o ușoară scădere a transparenței câmpului pulmonar și o "bandă pleurală" marginală îngustă O cantitate foarte mică de lichid poate fi detectată atunci când poziția corpului copilului se schimbă pe baza mișcării fluidului Când se examinează un copil în poziție orizontală pe o parte dureroasă, lichidul se adună în secțiunea exterioară (axilară) a cavității pleurale și este ușor de determinat sub forma unei benzi longitudinale înguste Pe măsură ce lichidul se acumulează în continuare, se creează o imagine clasică cu raze X a pleureziei revărsate sub forma unei întunecări intense omogene a părții exterioare inferioare a câmpului pulmonar cu o margine medială oblică și cu o deplasare a mediastinului spre opus ( parte sănătoasă) Alături de pleurezia clasică descrisă, la copii există diverse variante de pleurezie, ale căror simptome clinice și radiologice depind de localizarea procesului și de gradul de afectare a pleurei Pleurezia sub formă de mantie este mai frecventă la copiii mici cu pneumonie focală nespecifică, severă și confluentă Din punct de vedere radiologic, pe fondul unei scăderi generale a transparenței câmpului pulmonar, se determină o bandă sub formă de panglică de diferite lățimi, care se întinde de-a lungul suprafeței interioare a coastelor de la vârf până la diafragmă, intră în fisurile interlobare și pe linia diafragmatică partea superioară a plămânului Pleurezia sub formă de mantie este dificilă, deoarece plămânul este acoperit cu depozite de fibrină, iar funcția respiratorie este afectată Procesul inflamator de la pleura medială trece adesea la pericard, se dezvoltă pericardita uscată sau efuzională (seros-fibrinoasă) Cu un rezultat favorabil al bolii, masele fibrinoase se rezolvă complet, transparența câmpului pulmonar este restabilită, cu toate acestea, cu exacerbări ale procesului inflamator, sunt posibile recidive ale pleureziei Ca urmare a aderențelor dintre foile pleurei, revărsatul poate fi enchistat Există pleurezie costală, interlobară, mediastinală și diafragmatică închisată Cu pleurezia exudativă, copilul este supus spitalizării obligatorii Alocați repaus strict la pat În scop diagnostic și terapeutic, atunci când mediastinul este deplasat, se efectuează o nunctură pleurală Această manipulare este efectuată de un medic numai într-un spital Cea mai confortabilă poziție pentru copil este să stea cu brațul aruncat deasupra capului Sub anestezie locală, se efectuează o puncție în zona celei mai puternice scurtări a sunetului de percuție (de obicei în al optulea până la al nouălea spațiu intercostal dintre liniile posterioare axilare și scapulare) Riscul de deteriorare a vaselor de sânge și a nervilor este aproape absent dacă acul este introdus în spațiul intercostal de-a lungul marginii superioare a coastei subiacente Lichidul din cavitate este evacuat lent Exudatul rezultat este supus examenului biochimic, citologic și bacteriologic După aspect, este posibil să se distingă transudatul și exudatul seros (lichid transparent galben deschis) de seros-fibrinos (cu fulgi care se depun rapid; slimarea sedimentului indică un amestec de puroi), purulent (înnorat, cu un pH de , - , ) ), chilos (tip lactate) Revărsatul hemoragic se distinge de sângele de la locul puncției prin compararea primei porțiuni și a următoarelor Concentrația de proteine în transudat este sub g/l, în exsudatul seros este ceva mai mare Revărsatul se coagulează adesea, așa că este indicat să luați o porție într-un tub cu citrat sau heparină Revărsatul sero-fibrinos conține mai puțin de de celule la μl, amestecul de puroi este însoțit de o creștere a citozei (mitoză), în revărsatul purulent sunt de obicei mai mult de de celule la μl Predominanța celulelor polinucleare este tipică pentru pleurezia nespecifică sinpneumonică (de obicei în prima săptămână), celulele mononucleare - pentru metapneumonia sau tuberculoasă Frotiurile colorate cu Gram pot identifica agentul patogen în jumătate din cazuri Pentru o efuziune bogată în celule, un conținut de glucoză de obicei scăzut (sub , mmol / l - mg%) și o creștere a activității lactat dehidrogenazei (cu % și mai mult decât ser) Cu pancreatita însoțită de pleurezie, activitatea amilazei este ridicată ( - unități) Purulent nlevrint (emnema nlevra) la copii este însoțit de o afecțiune gravă, dificultăți severe de respirație de până la - pe minut, fluctuații puternice de temperatură; până la - °C în timpul zilei sau febră mare persistentă Partea afectată a pieptului se umflă, rămâne în urmă atunci când respiră Datele de percuție și auscultație coincid cu tabloul clinic al pleureziei seroase, dar sunt mai pronunțate Pe partea bolnavă, granița inimii nu poate fi determinată, deoarece tocitatea cardiacă se îmbină cu tocimea peste plămâni Granițele inimii sunt mutate în partea sănătoasă Zgomotele inimii sunt în mod semnificativ înăbușite Tahicardie exprimată; la copiii mici, se observă embriocardie (o combinație de tahicardie cu un ritm pendular al contracțiilor cardiace) Sub influența intoxicației și a tulburărilor hemodinamicii pulmonare, ficatul și uneori splina cresc În sânge, anemie normocromă, leucocitoză pronunțată, neutrofilie absolută cu o deplasare la stânga către mielocite și metamielocite, granularitatea toxică a neutrofilelor, VSH este crescută brusc - până la - mm/oră Tratament Odată cu diagnosticul de empiem pleural, exudatul trebuie îndepărtat imediat Este prescrisă o nunctură de diagnostic, care se efectuează cu un ac cu o seringă de ml Prezența unei cantități mari de puroi și gaz (peste - ml) este o indicație pentru drenajul cavității pleurale cu un tub cu aspirație activă de puroi Drenajul activ se efectuează până când puroiul este complet evacuat În cazul pneumotoraxului tensionat, este necesară o decompresie urgentă - instalarea unui drenaj cu o supapă subacvatică (conform lui Bulau), iar dacă este ineficientă - cu aspirație (presiune inițială - - cm H O, apoi - în funcție de expansiunea plămân) În multe cazuri, cu o terapie cu antibiotice eficientă, este posibil să se gestioneze pacientul în mod conservator, astfel încât drenajul să fie aplicat numai cu o fistulă bronhopleurală mare cu o acumulare rapidă de puroi și aer Suprapunerile purulente groase pe pleura necesită spălări repetate, care se efectuează fie printr-un al doilea tub de drenaj introdus în al doilea spațiu intercostal, fie printr-un cateter introdus printr-un singur drenaj În peste % din cazuri la copii, pleurezia purulentă este rezultatul pneumoniei stafilococice Pneumonia stafilococică, datorită calităților virulente speciale ale agentului patogen și capacității sale de a produce enzime, decurge ca un proces distructiv în plămâni, pentru care a fost numită "distrugerea stafilococică" Pătrunderea unui abces pulmonar în pleură este însoțită de eliberarea de puroi și aer Această complicație se numește piopneumotorax În funcție de faptul că mesajul abcesului deschis rămâne cu bronhie sau se oprește (din cauza blocării bronhiei), piopneumotoraxul se distinge cu sau fără fistulă bronșică O formă specială și cea mai gravă este piopneumotoraxul tensionat Piopneumotoraxul tensionat se dezvoltă atunci când în bronhie se formează un mecanism valvular, care comunică cu un abces care s-a deschis în cavitatea pleurală Rolul valvei poate fi îndeplinit de fibrină, epiteliu descuamat și membrana mucoasă edematoasă a bronhiei terminale Aerul intră în cavitatea pleurală la inspirație prin fistula bronșică, la expirare valva se închide și astfel, are loc o acumulare rapidă de cantități mari de aer în cavitatea pleurală, ceea ce creează tensiune Copiii cu piopneumotorax valvular de tensiune au nevoie de îngrijiri de urgență deja în secția terapeutică Peretele toracic este perforat cu un ac gros de injectare și un piopneumotorax închis tensionat este transferat într-unul deschis Această manipulare simplă, dar responsabilă, salvează viața copilului și permite pe viitor să se procedeze cu un tratament chirurgical (drenajul cavității pleurale) sau o intervenție chirurgicală radicală (îndepărtarea plămânului afectat) Tratamentul pleureziei Tratamentul pleureziei se bazează pe tratamentul bolii de bază La pleurezia uscată, imobilizarea toracică este indicată prin poziționarea pe partea dureroasă și un bandaj strâns Analgezice (codeină sau promedol - doze) Cu pleurezie interlobară - antibiotice cu spectru larg (peniciline protejate, macrolide) timp de - zile, antiinflamatoare nesteroidiene timp de - zile Snnnevmonnchesknn nlevrnt Tratament cu antibiotice ca în pneumonia severă Administrarea intrapleurală a antibioticelor este nepractică, deoarece majoritatea medicamentelor pătrund bine în cavitatea pleurală și se acumulează în exsudat Cu o mică acumulare de puroi după nunctură și un răspuns bun la antibiotic, - niciodată nu sunt suficiente Indicații pentru drenaj: simptome de compresie pulmonară (extrem de rare) și acumulare rapidă de exudat după - niciodată (insuficiență antibiotică) Drenajul este furnizat cu o supapă subacvatică într-o sticlă de măsurare, cantitatea de exudat se notează zilnic în funcție de nivelul lichidului; se îndepărtează după încetarea exsudației și normalizarea temperaturii Pleurezia metapneumonică Tratament Înlocuirea unui antibiotic prescris înainte de dezvoltarea pleureziei metapneumonice este justificată numai cu progresia pneumoniei Dacă există semne de regresie a modificărilor pneumonice și o scădere a leucocitozei, o tranziție la agenți orali este justificată Antiinflamatoarele - nesteroidiene (ibuprofen, indometacin) reduc perioada febrilă HA sunt, de asemenea, eficiente, dar ar trebui utilizate numai în absența semnelor de distrugere, care pot fi interpretate ca urmare a influenței lor Terapia restaurativă se reduce la șederea pacientului în aer curat, o dietă completă fortificată, UHF, diatermie, masaj, gimnastică, exerciții de fizioterapie Consecințele pe termen lung ale pleureziei transferate pot fi exprimate prin aderențe interpleurale, pneumoscleroză, bronșiectazie, deformare a celulelor dure, scolioză spinală și formarea de cor pulmonar cronic PEPROTOXSPCOZ M P Volkova - Conf univ dr Miere Științe Toxicoza este o afecțiune patologică cauzată de otrăviri mai mult sau mai puțin prelungite sau de toxemie de altă origine Pentru prima dată, toxicoza a fost descrisă în bolile intestinale acute în de către parohie sub denumirea de cholera infantam, deoarece clinica sa era caracterizată prin deshidratare și semăna cu holera asiatică Ulterior, cu diferite boli, a fost descrisă toxicoza care a decurs fără deshidratare Lavesque ( ) a propus termenul de "neurotoxicoză" pentru această formă de toxicoză, deoarece modificările sistemului nervos au loc întotdeauna odată cu aceasta Astfel, la copiii mici, toxicoza se manifestă în două varietăți clinice: cu deshidratare - toxicoză intestinală și fără deshidratare - neurotoxicoză Toxicoza se dezvoltă la copii (în special la vârsta fragedă) destul de des și cu o varietate de boli Toxicoza la copii ar trebui înțeleasă ca o reacție nespecifică la un agent infecțios, care se bazează pe o leziune generalizată a patului vascular terminal cu o încălcare a hidro-electroliților, a echilibrului energetic și a stării acido-bazice, precum și a tulburărilor neurologice Toxicoza se dezvoltă după o scurtă perioadă prodromală În dezvoltarea toxicozei se disting două perioade Perioada reacției generalizate are diferite opțiuni de curs: a) neurotoxicoză (toxicoză cu sindrom encefalitic, encefalopatie toxică); b) toxicoza cu sindrom intestinal (toxicoza intestinala, toxicoza cu deshidratare); c) toxicoza hipermotilă a lui Kishsh; d) toxicoza cu insuficienta suprarenala acuta (forma fulminanta de toxicoza; sindromul Waterhouse-Frideriksen) Perioada de localizare a procesului natologic este caracterizată de următoarele varnantamn: a) toxicoza cu insuficienta hepatica (sindromul Reye); b) toxicoza cu insuficienta renala acuta (sindromul Gasser, sindromul hemolitico-uremic); c) stare toxico-septică Factorii de risc pentru toxicoza la copii sunt antecedentele obstetricale nefavorabile ale mamei, traumatisme la naștere sau asfixie, prezența bolilor congenitale și ereditare ale sistemului nervos central, metabolismul (fibroza chistică, boala celiacă etc ), vaccinarea anterioară, infecția anterioară În perioada unei reacții generalizate, tulburările neurologice domină tabloul toxicozei, perioadele de excitare alternează cu o stare de "somn nenatural", există semne de simpaticotonie și există o pierdere completă a conștienței odată cu dezvoltarea comei, convulsii sunt posibile Din partea sistemului cardiovascular predomină tulburările de flux sanguin periferic, marmurarea modelului pielii, paloare, cianoză, scăderea tensiunii arteriale și diureză, tahicardie, zgomotele cardiace sunt puternice, bătăi din palme și este posibil sindromul edematos Tulburările sistemului respirator agravează semnificativ prognosticul Sindromul de hiperventilație este caracteristic, respirația devine profundă, frecventă, cu același raport de faze de inspirație și expirație, fără respirație șuierătoare Disfuncția tractului gastrointestinal în toxicoză se manifestă prin anorexie, vărsături, diaree, constipație, pareză intestinală Afectarea ficatului și rinichilor cu toxicoză este caracteristică și permanentă Componentele indispensabile ale tabloului clinic al toxicozei sunt patologia metabolismului apei și electroliților, abaterile în starea acido-bazică Sindromul hemoragic se exprimă în grade diferite: de la peteșii unice pe piele și mucoase până la sângerări abundente, indicând coagulare intravasculară diseminată Penrotoxincoză - (eclamptică, hipermotilă, toxicoză fără exicoză) o reacție nespecifică la un agent infecțios, care se bazează pe tulburări funcționale ale sistemului nervos Etiologie, patogeneză Neurotoxicoza apare în legătură cu bolile infecțioase acute Dezvoltarea sa depinde mai mult de starea inițială a organismului decât de patogenitatea și toxicitatea agentului patogen În reacțiile tipurilor pato- și sanogenetice la infecție și intoxicație, nu numai starea inițială a întregului organism, ci și organele și sistemele sale individuale sunt de mare importanță În apariția toxicozei, un rol important îl joacă starea funcțională a sistemului nervos autonom Cu o activitate fiziologică ridicată a sistemului nervos autonom, boala se manifestă rapid și, în acest caz, se poate dezvolta neurotoxicoza Glucocorticoizii, adrenalina, hormonul antiduretic, substanțele vasoactive și alte amine biogene se acumulează în sânge, funcția glandei tiroide este inhibată, conținutul de hormon somatotrop, scade insulina, apar tulburări profunde în metabolismul celular și compoziția sării celulare (înlocuirea K + de Na +) Aceasta implică încălcări ale echilibrului electrolitic și ale stării acido-bazice, combinate cu o tulburare de termoreglare, microcirculație, deficiență de energie; creste permeabilitatea vaselor de sange si a membranelor celulare, apare edem celular si extracapilar, se modifica sistemele de coagulare si anticoagulare a sangelui Tabloul clinic Tabloul clinic este polimorf: debutul este acut, furtunos, pacientul este agitat, apoi apare deprimarea conștienței, până la comă Uneori boala începe cu vărsături, adesea repetate, neasociate cu aportul și natura alimentelor Cu o comă a creierului mijlociu, tonusul sistemului nervos simpatic crește brusc, temperatura corpului crește în câteva ore sau atinge imediat un număr ridicat ( - ° C) În această perioadă, există tensiune în fontanela mare, rigiditate a mușchilor gâtului, iar la copiii mai mari, simptomele lui Kernig și Brudzinsky Respirația devine rapidă, superficială și intermitentă În unele cazuri predomină tulburările cardiovasculare; se notează tahicardie, hipertensiune arterială cu o amplitudine mică a pulsului, crește permeabilitatea peretelui vascular, ceea ce contribuie la dezvoltarea edemului cerebral și pulmonar, sindromul convulsiv Dacă măsurile terapeutice nu sunt luate sau sunt ineficiente, se dezvoltă o stare de șoc: pielea capătă o nuanță cenușie, tensiunea arterială scade, zgomotele cardiace devin surde, tahikar diia este înlocuită cu bradicardie, se instalează rapid parezele intestinelor și sfincterelor cu urinare și defecare involuntară, oligurie, până la anurie (comă tulpină) În variantele mai ușoare de neurotoxicoză predomină hipertermia sau sindromul de hiperventilație În clinica neurotoxicozei, se disting două faze: faza nervoasă se caracterizează prin manifestări generale de intoxicație, tulburări metabolice, hipercoagulabilitate și simptome ale bolii de bază; în a doua fază, se observă depresia sistemului nervos central, sindroame mai distincte de afectare a unui număr de organe și sisteme, care sunt, parcă, rezultatul primei faze Se disting următoarele sindroame de neurotoxicoză: Sindromul reacțiilor encefalitice - excitație sau depresie a sistemului nervos central, convulsii sau delir Sindromul se bazează pe edem și umflarea creierului Trăsături caracteristice - o varietate de manifestări clinice și un rezultat fără un defect cerebral organic Sindromul de insuficiență circulatorie - o scădere sau pierdere a capacității sistemului cardiovascular de a asigura volumul și debitul sanguin suficient necesar pentru funcționarea normală a organismului Acest lucru se poate datora insuficienței cardiace în cazul unei scăderi a contractilității miocardice sau cu insuficiență vasculară acută care apare cu o schimbare bruscă a tonusului vascular Sindromul hipoxic, care se dezvoltă ca urmare a tulburărilor metabolice, edem cerebral și duce la comă hipoxică odată cu progresia procesului Sindrom de insuficiență renală acută - o încălcare completă sau parțială a funcțiilor homeostatice ale rinichilor Sindrom de insuficiență suprarenală acută - o scădere a funcției straturilor corticale și medulare, adesea ca urmare a hemoragiei la nivelul glandelor suprarenale Sindromul DIC (coagulare intravasculară diseminată), manifestat în a doua etapă a neurotoxicozei prin sindromul hemoragic sau consecințele formării de trombus în diferite organe O combinație a acestor sindroame poate fi observată în clinică, dar pentru a determina măsurile de a lupta pentru viața copilului, este necesar să se evidențieze liderul Diagnostic Se pune pe baza manifestărilor clinice date de laborator metode de cercetare teoretică şi instrumentală Tratamentul neurotoxincozei se reduce la normalizarea tonusului sistemului nervos autonom, luând în considerare faza și sindromul conducător În prima fază, se prescrie un tratament antitoxic și patogenetic nespecific, care vizează verigile principale în patogeneza acestei faze pe fondul tratamentului etiologic al bolii de bază În a doua fază, se acordă multă atenție terapiei post-sindromice În etapa prespitalicească se asigură odihnă și somn, se prescriu oxigen, medicamente antipiretice, glucocorticoizi, antipsihotice Copilul este internat în secția de terapie intensivă, unde se efectuează tratament de detoxifiere și deshidratare Se folosesc soluții cu conținut molecular scăzut, soluții care normalizează tulburările electrolitice, starea acido-bazică (sub controlul studiilor biochimice), vitaminele (B, C, E, PP) Cantitatea de lichid administrată nu trebuie să depășească cantitatea de urină excretată Odată cu debutul sindromului de reacții encefalice, terapia cu oxigen, agenții neuroplegici sunt utilizați pentru a trata edemul și umflarea creierului (soluție seduxen , % la o doză de , - , ml / kg, dar nu mai mult de , ml în același timp) timp, droperidol , soluție % în doză de , -OD ml/kg, clorpromazină , % soluție în doză de , ml/kg, hexenal, anestezie cu halotan), diureticele sunt utilizate pentru deshidratare (manitol , - , g/ kg, sorbitol, lasix in doza de , - , mg/kg/zi), plasma uscata concentrata, albumina, solutie de glucoza % cu insulina; in absenta efectului este indicata nunctura lombara Toate terapia de deshidratare se efectuează sub control strict al diurezei În plus, sunt prescrise vitamine Tratamentul sindromului NPH al insuficienței circulatorii depinde de manifestările clinice În insuficiența cardiacă acută se folosesc agenți care îmbunătățesc contractilitatea miocardică - glicozide cardiace (corglicon , % , - , ml, în funcție de vârstă, strofantina , % , - , ml) intravenos lent Dacă este necesară o terapie cardiotropă mai lungă, se recomandă digoxina (la doză de saturație de , - , mg/kg/zi) În paralel, se utilizează oxigen, cocarboxilază, ATP și vitamine În insuficiența vasculară acută, medicamentele β-adrenomimetice au un efect cardiostimulant (novodrină, dopamină în doză de - mcg/kg/min, dobutamina în doză de - mcg/kg/min, norepinefrină % , - , ) ml în funcție de vârstă, mezaton % , ml/an, dar nu mai mult de , ml etc ) În plus, desemnează Se adaugă glucocorticoizi (metilprednisolon mg/kg, prednisolon - mg/kg), plasmă, înlocuitori de plasmă se injectează intravenos ( - % amidon oxietilat, reopoliglucină în doză de ml/kg, neocompensan, gelatinol în doză) de - mg/kg/zi etc ), glucoza (cu hipoglicemie , g/kg sub forma de solutie %), panangin, vitamine, se elimina acidoza (sub controlul studiilor biochimice) Nivelul tensiunii arteriale este monitorizat la fiecare - minute, terapia este reglată în funcție de dinamica acesteia Tratamentul copiilor cu sindrom gnoksnchesknm necesită o abordare individuală, în funcție de gradul de severitate al acestuia Cele mai importante măsuri sunt asigurarea liberei treceri a zerourilor respiratorii, oxigenoterapie cu umidificare adecvată a aerului inhalat și a amestecurilor de oxigen Inhalațiile calde cu sare-alcaline, inhalațiile cu bronhodilatatoare (berotek, salbutamol etc ), aminofilin în doză inițială de - mg / kg sunt utilizate pentru a îmbunătăți evacuarea sputei În absența efectului, intubarea orotraheală sau bronhoscopie cu aspirație de mucus din trahee și bronhii, se indică spălarea acestora Puteți utiliza metoda respirației spontane sub presiune pozitivă constantă cu ajutorul unor tuburi endotraheale speciale, care contribuie la extinderea microatelectaziei, normalizarea raportului ventilație-flux sanguin Dacă pacientul nu menține în mod independent un schimb de gaze adecvat, atunci trece la ventilația artificială a plămânilor Parametrii ventilației pulmonare artificiale sunt ajustați în funcție de indicele CO al sângelui Când respirația se oprește intramuscular sau intravenos, se administrează etimizol, cordiamină , ml/an de viață La organizarea tratamentului pacienților cu insuficiență acută nocturnă, este necesară eliminarea cauzei care a cauzat afectarea funcției renale, restabilirea volumului de sânge circulant (soluții cu greutate moleculară mică, manitol), echilibru acido-bazic și apă-electrolitic În caz de hiperkaliemie, se administrează o soluție de gluconat de calciu % în doză de , - , ml/kg timp de - minute, soluție de bicarbonat de sodiu % de - mmol/kg la o diluție de : cu apă distilată timp de - minute IV ( mmol/kg de bicarbonat de sodiu reduce concentrația de potasiu cu mmol/l, efectul apare după de minute), soluții de glucoză hipertonică cu insulină ( , - , g/kg - - ml glucoză %/kg) + , - , UI insulină/kg, administrată cu - de minute înainte, efectul apare după oră (dar la copiii mici poate fi periculos!), la fiecare ore este necesară monitorizarea glucozei Aportul de lichide nu trebuie să depășească excreția acestuia, este de dorit ca pacientul să fie într-o hipohidratare ușoară Cocarboxilaza, gluta sunt folosite pentru a îmbunătăți procesele metabolice acid minic, ATP, vitamine, hormoni anabolici Alimentele bogate în potasiu sunt excluse din alimente - legume, fructe, sucuri, lămâi, portocale, lapte, fulgi de ovăz, cartofi Se desfășoară lupta împotriva azotemiei - spălarea stomacului, a intestinelor În stadiul poliuric, pot exista hipokaliemie și hiponatremie, astfel încât se administrează alimente bogate în potasiu, sodiu și o cantitate suficientă de lichid Pentru reducerea poliuriei se recomandă pituitrina și cortineff In anemie severa este indicata transfuzia de sange cu hematii spalate Copiii cu insuficiență suprarenală acută sunt tratați cu metoda terapiei de substituție - injecție intravenoasă și intramusculară de hidrocortizon, prednisolon intravenos și simultan plasmă sau substituenți de plasmă moleculară mare Cu hipotensiune arterială severă, se administrează o soluție de hidrotartrat de norepinefrină, mezaton sau dopamină Împreună cu aceasta, sunt prescrise doze mari de acid ascorbic, vitamine din grupa B, E, cocarboxilază Eliminați cauzele bolii Tratamentul copiilor cu DIC presupune prevenirea apariției de noi cheaguri de sânge și topirea cheagurilor de sânge formate Este necesar să se elimine rapid cauza acestui sindrom, să se prescrie anticoagulante (rutină, vitamina E, lipostabil etc ), dezagreganți (dipiridamol, clopoțel, reopoliglyukin, un amestec de soluție de glucoză % cu soluție de novocaină , % în mod egal), nicotinic acid, care activează fibrinoliza și dilată vasele de sânge Puteți utiliza și alte vasodilatatoare (eufilin, papaverină, dibazol etc ) Apoi tratamentul se diferențiază în funcție de stadiu, dar întotdeauna pe fondul terapiei cu heparină Recent, dializa peritoneală, hemodializa și hemosorpția au fost utilizate în tratamentul pacienților cu toxicoză Aceste metode sunt mai eficiente în prima fază a neurotoxicozei SINDROMUL HIPERTERMAL Sindromul hipertermic este înțeles ca o creștere a temperaturii corpului peste ° C, însoțită de tulburări hemodinamice și ale sistemului nervos central Cel mai adesea se observă în boli infecțioase (boli respiratorii acute, pneumonie, gripă, scarlatina etc ), boli chirurgicale acute (apendicita, peritonită, osteomielita etc ) datorită pătrunderii microorganismelor și toxinelor în corpul copilului Rolul decisiv în patogeneza sindromului hipertermic îl joacă iritarea regiunii hipotalamice ca centru al termoreglării corpului Ușurința de apariție a hipertermiei la copii se datorează mai multor motive: relativ mai mare decât la adulți de exemplu, nivelul producției de căldură la kg de greutate corporală, deoarece suprafața corpului la copii este mai mare decât volumul țesuturilor care asigură producerea de căldură; dependență mai mare a temperaturii corpului de temperatura ambiantă; subdezvoltarea transpirației la copiii prematuri, ceea ce limitează pierderea de căldură prin evaporare tablou clinic La un copil cu o creștere bruscă a temperaturii corpului, se observă letargie, frisoane, dificultăți de respirație, refuză să mănânce, cere apă Transpirația crește Dacă terapia necesară nu a fost efectuată în timp util, apar simptome ale unei încălcări a sistemului nervos central: excitare motorie și de vorbire, halucinații, convulsii clonico-tonice Copilul își pierde cunoștința, respirația este frecventă, superficială În momentul convulsiilor, poate apărea asfixia, ducând la moarte Adesea, la copiii cu sindrom hipertermic, se observă tulburări circulatorii: scăderea tensiunii arteriale, tahicardie, spasm al vaselor periferice etc Pentru evaluarea clinică a sindromului hipertermic, este necesar să se ia în considerare nu numai mărimea temperaturii corpului, ci și durata hipertermiei și eficacitatea terapiei antipiretice Un semn de prognostic nefavorabil este hipertermia peste °C Hipertermia prelungită este, de asemenea, un semn nefavorabil din punct de vedere prognostic Lipsa răspunsului la medicamentele antipiretice și vasodilatatoare are și o valoare prognostică negativă Terapie intensivă Se desfășoară în două direcții: lupta împotriva hipertermiei și corectarea funcțiilor vitale ale corpului Pentru a reduce temperatura corpului, trebuie efectuat un tratament combinat, folosind atât metode farmacologice, cât și fizice de răcire a corpului Metodele farmacologice includ, în primul rând, utilizarea de analgin, paracetamol și ibuprofen Analgin se administrează în doză de , ml soluție % timp de an de viață, paracetamolul se prescrie în doză de - mg/kg, ibuprofen în doză de - mg/kg În tratamentul hipertermiei, în special în cazul încălcării circulației periferice, se folosesc medicamente vasodilatatoare, cum ar fi papaverină % , - , ml / an, dibazol, acid nicotinic, eufillin etc Metodele fizice de răcire sunt utilizate pentru hipertermia "roșie" în următoarea secvență: dezvăluirea copilului; alcool pentru frecare pe piele; aplicarea de gheață pe cap, inghinal aripioare și zone ale ficatului; suflarea pacientului cu un ventilator; spălarea stomacului și a colonului cu apă cu gheață printr-o sondă În plus, atunci când se efectuează terapie prin perfuzie, toate soluțiile sunt administrate la rece la °C Temperatura corpului nu trebuie să scadă sub , ° C - de regulă, după aceea temperatura scade de la sine Corectarea încălcărilor funcțiilor vitale constă în următoarele complicații: În primul rând, ar trebui să calmezi copilul În acest scop, midazolamul este utilizat în doză de , mg/kg, diazepam în doză de , - , mg/kg sau soluție de oxibutirat de sodiu % în doză de ml pe an de viață a unui copil Utilizarea eficientă a amestecurilor litice, care includ droperidol sau clorpromazină sub formă de soluție de , % de , ml pe an de viață și pipolfen în aceeași doză Corticosteroizii sunt folosiți pentru menținerea funcției suprarenale și scăderea tensiunii arteriale: hidrocortizon - mg/kg sau prednisolon - mg/kg Efectuați corectarea acidozei metabolice și a tulburărilor hidroelectrolitice, în special a hiperkaliemiei În acest din urmă caz, se utilizează infuzia de glucoză cu insulină În prezența tulburărilor respiratorii și a insuficienței cardiace, terapia trebuie să vizeze eliminarea acestor sindroame În tratamentul sindromului hipertermic, ar trebui să se abțină de la utilizarea de vasopresoare, atropină și preparate de calciu EDEM CERERAL O creștere a volumului creierului datorită pătrunderii fluidului din patul vascular în țesutul creierului, ca urmare a lipsei de oxigen, a tulburărilor hemodinamice, a metabolismului apă-sare și a unui număr de alți factori Edemul cerebral apare la copiii cu multe boli: gripă, pneumonie, toxicoză, otrăvire, traumatisme la nivelul craniului etc Cauza principală a edemului cerebral este hipoxia, mai ales în combinație cu creșterea nivelului de dioxid de carbon Un rol important în dezvoltarea edemului cerebral îl joacă tulburările metabolice (hipoproteinemie), echilibrul ionic și stările alergice Factorii nocivi perturbă în primul rând metabolismul energetic al creierului, crescând respirația anaerobă Deficiența acută de oxigen, procesele inflamatorii, leziunile duc la o încălcare a permeabilității barierei hemato-encefalice, în urma căreia echilibrul electroliților din interiorul celulelor și din lichidul extracelular (transmineralizare) se modifică, apare hiperosmoticitatea mediul intracelular Ca urmare, permeabilitatea membranei este perturbată, presiunea oncotică în celule crește, proteinele sunt denaturate și lichidul pătrunde în medulara din sângele circulant Edemul cerebral este adesea combinat cu umflarea creierului Dacă în timpul edemului cerebral există o acumulare de lichid în spațiul intercelular, atunci cu umflarea creierului - legarea apei de către coloizii celulari datorită hidrofilității lor Probabil, acestea sunt etape diferite ale aceluiași proces Există două tipuri de edem cerebral - generalizat și local Edemul generalizat acoperă tot creierul și se dezvoltă cu intoxicație, arsuri severe De multe ori duce la abuz Edemul local se observă cu formațiuni volumetrice (în jurul tumorilor, abcese), cu echimoze, infarcte cerebrale și poate provoca mai mult sau mai puțin hernie ale creierului Tabloul clinic În funcție de durata, localizarea focalizării, severitatea și prevalența leziunii, manifestările clinice sunt diferite Uneori, pe fondul bolii de bază, slăbiciunea, letargia crește și apare o durere de cap Se observă sau se intensifică pareza și paralizia, apare umflarea papilei nervului optic Pe măsură ce edemul se extinde la trunchiul cerebral, apar convulsii, letargie, somnolență cresc, tulburări ale activității sistemului cardiovascular și ale respirației și apar reflexe patologice În mare măsură, tabloul clinic se datorează luxațiilor și leziunilor creierului Manifestarea clinică a luxației: sindromul de compresie a trunchiului și mezencefalului Compresia mezencefală se caracterizează prin crize oculomotorii cu dilatarea pupilei și fixarea privirii, creșterea tonusului muscular, tahicardie, fluctuații ale tensiunii arteriale, hipertermie Când trunchiul este comprimat, apare pierderea conștienței, se observă midriază, anizocorie și vărsături Simptomele leziunii cerebelului includ bradicardie, bradipnee, vărsături bruște, disfagie, parestezii la nivelul umerilor și brațelor Un simptom comun este rigiditatea gâtului care apare înainte de apariția altor simptome Cel mai sever simptom al strangularei este stopul respirator brusc Diagnostic Apariția edemului cerebral trebuie luată în considerare pentru orice pierdere a conștienței neclară din punct de vedere diagnostic, convulsii, hipertermie, în special pe fondul oricărei boli În plus, orice hipoxie de una sau alta durată nu lasă urme pentru creier; condițiile de hipoxie repetate, chiar și pe termen scurt, pot provoca leziuni ale creierului Raze X ale craniului ajută la diagnosticarea edemului cerebral în timp util: imaginea arată demineralizarea șeii turcești, adâncirea amprentelor degetelor, la copiii mici primul semn este divergența cusăturilor Un test de diagnostic important este o puncție lombară: o presiune a lichidului cefalorahidian de peste cm de apă Artă indică prezența edemului cerebral Cu toate acestea, în prezența unui blocaj cauzat de un impact al creierului, presiunea poate fi normală sau chiar redusă în ciuda hipertensiunii intracraniene Terapie intensivă În primul rând, are ca scop reducerea presiunii intracraniene, normalizarea funcțiilor vitale, îmbunătățirea fluxului sanguin cerebral și metabolismul energetic în creier Unul dintre cele mai importante elemente în tratamentul edemului cerebral este lupta împotriva hipoxiei Hipoxia unui neuron în timpul edemului cerebral apare în condiții de presiune parțială normală a oxigenului în sânge, iar moartea celulelor are loc în timpul hipoxemiei Prin urmare, este necesar să se asigure o ventilație adecvată a plămânilor cu orice zero cu oxigenoterapie activă și permeabilitate completă a zerourilor respiratorii La cea mai mică amenințare de asfixie, este indicată ventilația mecanică Cu edem cerebral, este important să se determine starea funcțiilor vitale În caz de încălcare a activității sistemului cardiovascular, se efectuează terapia simptomatică necesară Terapia de deshidratare se realizează prin diferite metode: - salureticele sunt folosite în scop de deshidratare; diureticele cu mercur (novurit, fonurit) se administrează în doză de , ml pe an de viață a unui copil; furosemidul are un efect rapid, care se administrează în doză de - mg/kg pe zi Circula in sange timp de ore Prima doza trebuie sa fie de minim mg; - Glicerina in doza de - g/kg devine din ce in ce mai raspandita in tratamentul edemului cerebral; se administreaza pe cale orala alaturi de sucuri de fructe, in lipsa constientei se administreaza prin sonda; glicerina are un efect hipotensiv bun și poate fi utilizată în mod repetat, efectul său antiedematos nu depinde de diureză; - prezinta folosirea solutiilor hipertonice: solutie de clorura de calciu %, solutie de sulfat de magneziu %; ca soluție hipertonică și pentru a îmbunătăți metabolismul țesutului cerebral, se prescriu soluție de glucoză - - %, ATP, cocarboxilază, doze mari acid ascorbic, insulină; - pentru creșterea presiunii oncotice a sângelui se administrează o soluție % de albumină sau o soluție hipertonă de plasmă uscată ( sau g de plasmă uscată se diluează, respectiv, în sau ml apă distilată apirogenă) Complexul de terapie pentru edem cerebral include hipotermia, în special craniocerebrală Hipotermia reduce necesarul de oxigen al celulelor Cel mai simplu mod este să răcești capul (pachet de gheață) Hipotermia este deosebit de bine combinată cu neuropletar, pentru care se utilizează droperidol sau clorpromazina Tiopentalul de sodiu % mg/kg IV lent și seduxenul (vezi Sindromul convulsiv) sunt de asemenea eficiente, deoarece, în plus, sunt protectori ai creierului în timpul lipsei de oxigen Este obligatorie utilizarea corticosteroizilor, care, în primul rând, normalizează funcția membranei celulare și, de asemenea, reduc permeabilitatea peretelui capilar al vaselor cerebrale În edem sever, hidrocortizonul este prescris în doză de - mg/kg sau prednisolon în doză de - mg/kg În ultimii ani, problema regimului de terapie intensivă pentru edem cerebral a fost în mare măsură revizuită și există o discuție despre oportunitatea folosirii diureticelor Experiența instituțiilor de conducere neurochirurgicale arată că terapia intensivă a edemului cerebral ar trebui să se bazeze pe asigurarea circulației normale a sângelui în bazinul creierului În acest sens, principalul factor în tratamentul edemului cerebral este factorul menținerii unei hemodinamice adecvate prin utilizarea de noi catecolamine naturale sau sintetice (dopamină, do-butamina) în doză de până la μg/kg min, precum și ca medicamente care îmbunătățesc microcirculația, cum ar fi heparina, trentalul, agapurina etc Terapia pentru edem cerebral nu trebuie redusă atunci când există o oarecare îmbunătățire clinică, deoarece recidiva este întotdeauna posibilă Posibilitățile plastice enorme ale cortexului cerebral în perioada de creștere a copilului ne permit să sperăm la o vindecare completă cu tratament rațional și în timp util MAI MULTE SINDROM Convulsii - o contracție involuntară bruscă a mușchilor scheletici, adesea însoțită de afectarea conștienței de severitate variabilă Sindromul convulsiv este o patologie frecventă urgentă a copilăriei Prevalența convulsiilor la copii este de - de cazuri la de copii Aproximativ jumătate din toate crizele apar înainte de vârsta de ani, dintre care Cel mai mare număr de convulsii se observă între și ani Convulsiile reprezintă aproximativ % din apelurile de urgență la copii Dezvoltarea frecventă a crizelor în copilărie se explică atât prin caracteristicile sistemului nervos al copilului, cât și prin varietatea cauzelor care le provoacă Creierul imatur este mai predispus la dezvoltarea reacțiilor cerebrale decât cel matur "Pregătirea" crescută a creierului copilului pentru activitatea convulsivă poate fi explicată prin predominanța relativă a sistemelor glutamatergice excitatoare față de cele GABAergice inhibitoare Diferențierea imperfectă a cortexului cerebral, efectul său slab de reglare asupra structurilor subcorticale și hidrofilitatea semnificativă a țesutului cerebral explică tendința copilului la răspunsuri generalizate (hiperkineză, agitație, convulsii etc ) la diverși stimuli Etiologie și patogeneză Cauzele convulsiilor pot fi diverse boli acute și cronice și leziuni cerebrale (neuroinfectii, leziuni, hemoragii, sindrom hidrocefalic, disgeneza cerebrală, tumori), boli genetice și cromozomiale (tulburări ale metabolismului aminoacizilor, carbohidraților, grăsimilor), leziuni cerebrale toxice ( toxicoză infecțioasă, intoxicații exogene cu substanțe chimice și medicamente) Convulsiile se pot dezvolta cu tulburări endocrine și electrolitice (hipoglicemie în diabetul zaharat, hipocalcemie în hipoparatiroidism, hipomagnezemie, hipo- și hipernatremie etc ) Sunt posibile și paroxisme convulsive psihogenice (de exemplu, convulsii afectiv-respiratorii) Potrivit diferiților autori, de la la % dintre convulsii apar pe fondul febrei (convulsii febrile sau hiperpirexice) Un grup separat este convulsiile în epilepsie, a căror prevalență este de , - % în populația totală În ciuda polietiologiei sindromului convulsiv, în majoritatea cazurilor factorii săi patogenetici comuni sunt tulburări ale hemodinamicii centrale, care duc la hipoxie, acidoză și alte tulburări metabolice în sistemul nervos central O creștere a permeabilității vasculare și celulare, împreună cu labilitatea metabolismului apă-sare și tendința de a dezvolta hiperosmolaritate intracerebrală, duce la edem și umflarea creierului Sub influența hipoxiei și a tulburărilor metabolice, echilibrul energetic al creierului este perturbat, activitatea sistemelor enzimatice scade, ceea ce contribuie la dezvoltarea pregătirii convulsive crescute Tabloul clinic În funcție de manifestările clinice, convulsiile pot fi parțiale (focale, localizate), răspândindu-se la grupuri musculare individuale și generalizate - sub forma unei crize convulsive generale Convulsiile generalizate se dezvoltă atunci când ambele emisfere ale creierului sunt implicate în proces, parțial - anumite zone ale unei emisfere După natura contracțiilor musculare, convulsiile sunt clonice și tonice Crizele clonice se caracterizează printr-o schimbare rapidă a contracției și relaxării mușchilor scheletici În cazul convulsiilor tonice, apare contracția musculară prelungită fără perioade de relaxare La copii, mai ales la o vârstă fragedă, convulsiile în majoritatea cazurilor sunt generalizate și au un caracter mixt tonico-clonic Repetarea paroxismelor convulsive fără refacerea conștienței se numește stare convulsivă Această afecțiune este însoțită de insuficiență respiratorie și o creștere a edemului cerebral circulator-hipoxic Răspândirea acestuia din urmă la trunchiul cerebral provoacă o tulburare a funcțiilor centrilor respirator și vasomotori cu dezvoltarea unor tipuri patologice de respirație, bradicardie și stări colaptoide Cele mai frecvente în practica copiilor sunt convulsiile febrile toiiko-cloiice generalizate de scurtă durată De regulă, ele apar la copiii cu dezvoltare normală începând cu vârsta de luni până la - ani (în principal de la la ani) pe fondul unei creșteri a temperaturii corpului fără semne de leziuni cerebrale toxice sau infecțioase Durata convulsiilor febrile este mică (de obicei nu mai mult de minute) În cele mai multe cazuri, au un prognostic favorabil și nu sunt însoțite de tulburări neurologice Dezvoltarea neuropsihică a copiilor care au avut convulsii febrile simple, de regulă, corespunde vârstei lor Terapia cu succes a sindromului convulsiv poate fi efectuată numai după stabilirea cauzei convulsiilor În cazul convulsiilor febrile, este necesară ameliorarea febrei Din cauza dificultăților de diagnosticare existente, a urgenței situației clinice, este necesară efectuarea terapiei simptomatice cu medicamente de prim ajutor, care, oprirea (posibil temporar) paroxismului convulsiv, oferă o oportunitate pentru căutarea diagnosticului și, dacă este necesar, tratamentul edem cerebral Tulburările respiratorii, afectarea persistentă a conștienței, imposibilitatea tratamentului etiotrop sunt indicații pentru spitalizarea urgentă a unui copil pe fondul terapiei anticonvulsivante simptomatice Măsurile terapeutice pentru convulsii ar trebui să vizeze restabilirea respirației adecvate și reducerea excitabilității sistemului nervos central Pentru a asigura permeabilitatea tractului respirator, este necesară curățarea cavității bucale și a faringelui copilului de mucus, resturi alimentare sau vărsături (aspirație folosind o aspirație electrică sau îndepărtarea mecanică a acestora), pentru a preveni retragerea limbii prin ridicare maxilarul inferior în jurul colțurilor sau instalarea unei conducte de aer Capul copilului trebuie întors într-o parte pentru a preveni aspirația atunci când respirația este restabilită Copilul trebuie să fie eliberat de îmbrăcăminte strânsă care îngreunează respirația și să ofere acces la aer proaspăt (de exemplu, deschideți o fereastră) sau oxigenare printr-un cateter, mască sau pungă de oxigen Pentru ameliorarea paroxismului convulsiv, derivații de benzodiazepină (diazepam, lorazepam, clonazepam, midazolam) sunt cei mai folosiți Aceste medicamente trebuie întotdeauna administrate lent, timp de - minute (Atunci când sunt administrate rapid pe cale rectală sau intravenoasă, benzodiazepinele pot provoca depresie respiratorie) De obicei, medicamentele sunt bine tolerate, efectul lor durează - ore Tratamentul începe cu administrarea rectală sau intravenoasă de diazepam Dacă convulsiile nu se opresc în minute după prima administrare intravenoasă de diazepam, tratamentul se continuă cu clonazepam sau lorazepam Avantajul clonazepamului și lorazepamului față de diazepam este durata mai lungă de acțiune În cazul supradozajului cu benzodiazepine, pot apărea hipotensiune arterială, slăbiciune musculară și somnolență Ca prim ajutor pentru sindromul convulsiv, sulfatul de magneziu poate fi administrat și intramuscular După obținerea unui efect anticonvulsivant cu introducerea benzodiazepinelor, precum și pentru convulsii unice pe termen scurt, fenobarbitalul și fenitoina (definin) în combinație cu acetazolamida (diacarb) pot fi utilizate ca anticonvulsivante Pentru reapariția convulsiilor și a stării convulsive, anestezicele non-inhalatorie sunt medicamentele de elecție Cel mai adesea, se folosește o soluție de % de oxibutirat de sodiu Medicamentul provoacă relaxarea mușchilor, reduce activitatea motrică, contribuie la normalizarea stării acido-bazice a sângelui și, într-o anumită măsură, protejează creierul de edemul hipoxic Contraindicat în hipotensiune arterială severă, hipokaliemie, depresie respiratorie și aritmii cardiace severe Pentru starea convulsivă insolubilă se pot administra barbiturice cu acțiune scurtă (tiopental, hexenal) Geksenal poate fi administrat pe cale rectală, intramusculară și intravenoasă La utilizarea intravenoasă a barbituricelor, este indicată o administrare preliminară de atropină pentru a preveni efectul lor vagotonic Efectul anticonvulsivant rapid al acestor medicamente se realizează numai atunci când sunt administrate intravenos La administrare intramusculară sau rectală, efectul apare după - de minute Reintroducerea anticonvulsivantelor în această perioadă este nepractică și chiar periculoasă În tulburările respiratorii severe și hipoxie, anticonvulsivantele pot provoca stop respirator În acest caz, transferul copilului la ventilația mecanică este indicat pe fondul introducerii relaxantelor musculare În sindromul convulsiv, pe lângă medicamentele anticonvulsivante, este necesară prevenirea edemului cerebral: pacientului i se administrează o poziție ușor ridicată ( °) și este prescris un diuretic (manitol, furosemid) Este contraindicată introducerea de soluții hipotonice Copiii cu convulsii de origine necunoscută sau cei care au apărut pe fondul unei boli infecțioase sunt supuși spitalizării după ce li s-a acordat asistență de urgență pentru o căutare diagnostică, tratamentul edemului cerebral și o decizie privind necesitatea și posibilitatea efectuării unei nunctura lombară terapeutică şi diagnostică La stabilirea diagnosticului de epilepsie, este necesar să se selecteze o terapie de bază pe termen lung Copiii care au avut convulsii febrile trebuie să fie preveniți de la episoade convulsive recurente Recent, s-a acordat preferință metodelor intermitente de prevenire: în perioada de risc de apariție a convulsiilor febrile (boli infecțioase, hipertermie), copiilor li se prescrie un complex care include medicamente antipiretice și anticonvulsivante, iar în caz de hipertensiune arterială-sindrom hidrocefalic, acetazolamidă (diacarb) sau glicerol (glicerol) este prescris suplimentar Tabelul - Dozajul principalelor medicamente utilizate în sindromul convulsiv Medicament Doze și căi de administrare Diazepam IV , mg/kg sau , mg/min până la efect; IM sau rectal - doza este de ori mai mare Medazolam V / m, în interior - , - , mg / kg, Lorazepam IM , mg/kg; rectal , - , mg/kg Medicament Doze și căi de administrare Fenobarbital Oral - mg/kg/zi sau - mg/kg/h; IV - mg/kg Geksenal Rectal , ml/kg soluție %; IM , ml/kg soluție %; Soluție IV % lent până la apariția efectului (nu mai mult de mg/kg) Oxibutirat de sodiu V/m sau/în soluție % în doză de - mg/kg în ml soluție de glucoză - % Fenitoină (difenină) IV - mg/kg, viteza de injectare mg/kg/min (timp de perfuzie - minute), doză unică maximă mg Furosemid IM, IV, oral - mg/kg/zi Manitol în/în - g substanță uscată la kg greutate corporală sub formă de soluție % timp de de minute Prognoza O problemă serioasă rămâne predicția posibilei dezvoltări a epilepsiei la copiii care au suferit afecțiuni convulsive Studiile efectuate indică posibilitatea transformării sindromului de convulsii febrile în epilepsie în - % din cazuri În grupul copiilor care au avut convulsii febrile, epilepsia se dezvoltă de ori mai des decât la copiii care nu le-au avut Semnele nefavorabile din punct de vedere prognostic ale posibilei dezvoltări a epilepsiei la un copil sunt natura focală sau generalizată a crizelor febrile, durata lor este mai mare de minute, episoade convulsive repetate (de peste ori) și modificări ale stării neurologice TOXICOZA HIPERMOTILICĂ A KISHS După o perioadă prodromală de - zile, care se desfășoară ca o boală respiratorie acută, se dezvoltă insomnia, conștiința este tulburată, respirația devine superficială, frecventă, pielea devine brusc palidă, apoi apare cianoza, acrocianoza, fontanela se umflă, devine tensionată, pulsat, abdomenul este umflat, umplere cu slăbiciune zero, oligurie (anurie), vărsături, scaune moale, urmate de constipație Dacă copilul nu poate fi îndepărtat din această etapă de toxicoză, atunci se dezvoltă o afecțiune soporoasă, pielea este edematoasă, tonusul muscular este redus brusc, apare mai întâi hiperkinezia, apoi convulsii Tahicardia crește, zgomotele cardiace devin înăbușite, ECG arată modificări ischemice (deplasare sub izolinia segmentului ST cu o undă T negativă în derivațiile V și deplasare în sus în derivațiile V i, ), tahicardia este înlocuită cu cea mai ascuțită bradicardie, tensiunea arterială scade brusc Odată cu creșterea edemului pulmonar, mărirea ficatului, ischemia miocardică, este posibil un rezultat fatal Îngrijire de urgenţă Administrare imediată de glicozide cardiace cu acțiune rapidă cu cel mai mic cumul: strofantină în - zile, doză saturația se împarte în - părți egale și se administrează la intervale de ore Digoxina poate fi administrată la o doză de saturație de , mg/kg (jumătate din doză poate fi administrată imediat, iar doza rămasă se împarte la jumătate și administrate la intervale de - ore) În același timp, se administrează lasix - mg/kg de - ori pe zi, aminofilină (soluție , % intravenoasă pentru nou-născuți , ml, copii - luni - , ml, - ani - , ) ml , ^ ani - I ml, - ani - ml, - ani - ml, - ani - ml) Când tensiunea arterială scade, se administrează prednisolon - - mg / kg, este indicată introducerea heparinei - U / kg la fiecare ore Un amestec polarizant are un efect bun: soluție de glucoză % - ml / kg cu adăugarea a U pentru fiecare ml de insulină și ml soluție de clorură de potasiu , % Cu dezvoltarea edemului pulmonar - inhalarea unui amestec de gaze (vapori de alcool - % turnați într-o cantitate de ml într-un umidificator sau borcan Bobrov), inhalarea anti-fomsilan sub formă de soluție % pentru - minute (efectul vine foarte repede) Terapia cu oxigen Este necesar să aspirați mucusul și spuma din zerourile respiratorii Pentru a îmbunătăți fluxul sanguin coronarian și proprietățile reologice ale sângelui, se prescriu clopoțeii - , - ml de soluție de , % intravenos Alte activități sunt similare cu cele descrise în secțiunea "Neurotoxicoză" În cazurile severe, acestea sunt transferate la ventilația artificială a plămânilor În cursul terapiei medicale și fuziologice, este necesar să se efectueze următoarele măsuri: • calculați volumul necesar de lichid, • determinați compoziția infuziei, • determinați viteza de perfuzie a lichidului, • determina calea de administrare a lichidului, • exercita controlul asupra perfuziei, • însoțește perfuzia cu medicamente farmacologice, • dacă este necesar, efectuați teste volumetrice și farmacologice Calculul lichidului poate fi efectuat folosind metoda propusă de Yu E Veltishev: deficit de apă (LVO - fluid de completare a volumului), care, în funcție de gradul de deshidratare: • % - grad • - % - grade • - % - grade • % din greutatea corporală - șoc • + pierderi patologice continue (FTPP - fluid de pierderi patologice curente): În cazul hipertermiei, un alt lichid + % este prescris pentru fiecare grad de temperatură corporală peste ° C În prezența vărsăturilor și a diareei, adăugați încă ml / kg Pentru menținerea diurezei în timpul oliguriei se mai administrează încă ml/kg Pentru a compensa pierderile cu transpirație, se mai administrează încă ml/kg + necesarul zilnic de lichide al copilului (ZHP - fluid de întreținere) ZhP (lichidul de întreținere) este: • primele kg de greutate corporală - ml/zi sau ml/kg/oră, • al doilea kg de greutate corporală - ml/zi sau ml/kg/oră, toate kg de greutate corporală ulterioare - ml/zi sau ml/kg/oră În deshidratarea izotonică și cu deficit de sare, calculul necesarului de apă (în ml) se bazează pe valoarea hematocritului (Ht) Tipul de deshidratare poate fi determinat de nivelul de Na din serul sanguin: • hipotonic - Na mmol/l Tabelul - Indicatori ai CBC și ai hematocritului Vârsta BCC ml/kg Hematocrit normal Hematocrit "acceptabil" Nou-născuți la termen - , - , , luni - an - , - , , ani - ani - , - , , Peste ani - , - , , Întreaga cantitate de lichid este perfuzată în de ore Totodată, se administrează ml/kg în prima oră, deficiența de lichid și electroliți este eliminată în primele ore și / din necesarul zilnic de apă este introdus suplimentar Apoi, în decurs de ore, se administrează restul cantității (dacă este necesar) sau se trece la a lua lichid în interior Creșterea temperaturii și toxicoza nu sunt o contraindicație pentru perfuzia de produse din sânge, plasmă, albumină ( - ml / kg) / din cantitatea totală de lichid ar trebui să fie sub formă de soluții coloidale, restul - sub formă de soluții de glucoză-sare Raportul dintre glucoză și săruri este determinat de tipul de deshidratare: : - cu deficit de apă : - cu deficit de sare : - cu deshidratare izotonică Pentru a preveni reacțiile adverse, se prescriu antibiotice preparate de histamină (difenhidramină - , - , ml soluție %, pipolfen - , - , ml soluție , %), preparate de calciu Pentru a corecta acidoza, se folosește o soluție de % bicarbonat de sodiu; în absența datelor de laborator, bicarbonatul de sodiu este prescris în doză de - ml de soluție % la kg greutate corporală; la determinarea BE: soluție - % (în ml) - BE X masa (în kg): Tabelul - Compoziția soluțiilor pentru terapia perfuzabilă Soluție Glucoză g/l Na+ mmol/l K+ mmol/l C -mmol/l Ca+++ mmol/l rP Osm Soluție de glucoză % - - - - , Soluție , % de clorură de sodiu - - - , Soluție Ringer - , Potasiul este adăugat în toate soluțiile (o excepție este prezența oliguriei); doza zilnică totală de potasiu nu trebuie să depășească mg / kg / zi, rata de administrare nu depășește de picături pe minut la o concentrație de cel mult , % BOALA BRONHIECTATICĂ LA COPII N S Paramonova - Profesor, Dr Miere Științe Boala pulmonară cronică este una dintre cele mai dificile probleme în pediatrie Timp de o jumătate de secol, toate bolile pulmonare inflamatorii cronice la copii au fost unite sub conceptul general de "pneumonie cronică" Boala bronhoectatică (BED) a fost considerată ca o etapă în formarea pneumoniei cronice - de la bronșită la bronșiectazie În "Clasificarea statistică internațională a bolilor și a problemelor de sănătate conexe" din a -a revizuire (OMS, ), bronșiectazia este prezentată la rubrica (J ) din clasa X Bronșiectazia este o boală inflamatorie cronică dobândită a sistemului bronhopulmonar, caracterizată printr-un proces inflamator purulent în bronhiile deformate dilatate cu modificări infiltrative și sclerotice în spațiul peribronșic Informațiile despre prevalența EBV în rândul populației nu pot fi considerate suficient de precise, deoarece sunt cele mai de încredere un semn al bolii - bronhii dilatate local - este diagnosticat numai atunci când se utilizează metode speciale de cercetare În ultimele decenii, la nivel mondial s-a observat o scădere a prevalenței bronșiectaziei Acest lucru se datorează scăderii pronunțate a numărului de infecții din copilărie, cazurilor de infecție cu tuberculoză, precum și extinderii capacităților de diagnostic și terapeutice, succesului tratamentului medicamentos al bolilor inflamatorii pulmonare și terapiei antibacteriene eficiente Etiologie Bronșiectazia a fost descrisă pentru prima dată de Laennec în urmă cu aproape de ani, dar mecanismele formării lor nu au fost pe deplin înțelese Printre cele mai probabile momente patogenetice în dezvoltarea bronșiectaziei, de importanță decisivă sunt inflamația căilor respiratorii și afectarea permeabilității bronșice din cauza blocării sau obstrucției bronhiilor În unele cazuri, atelectazia țesutului pulmonar și fibroza parenchimului par să joace un rol în formarea bronșiectaziei Bronșiectazia dobândită este cel mai adesea rezultatul unui rezultat nefavorabil al pneumoniei acute, bolilor infecțioase anterioare (rujeolă, tuse convulsivă, infecții respiratorii etc ), aspirația de corp străin și aspirația cronică a alimentelor În aceste cazuri, se vorbește despre bronșiectazie primară Mai mult, in infectiile acute la copii, acestea se pot dezvolta foarte rapid, in decurs de - zile Bronchectazia se formează rapid și în prezența unui corp străin în bronhii Bronșiectazia secundară se poate forma la copiii cu displazie bronhopulmonară, malformații ale arborelui traheobronșic, boli pulmonare ereditare, imunodeficiențe și fibroză chistică Patogeneza Bronșiectazia este o complicație naturală a atelectaziei pe termen lung, precum și a pneumoniei distructive Procesul purulent, care afectează peretele bronșic, provoacă degenerarea elementelor structurale cu înlocuirea lor cu țesut cicatricial Ca urmare, bronhiile își pierd capacitatea de a fi suficient de golite de secreții, chiar și după ce obstrucția mecanică a fost îndepărtată Epiteliul ciliar al tractului respirator este pierdut și înlocuit cu epiteliu scuamos sau cubital Cu bronșiectazii cilindrice, se determină distrugerea focală a țesutului elastic, edemul și infiltrarea celulară a parenchimului înconjurător, cu manifestări mai pronunțate ale bolii (bronșiectazie sacculară), afectarea afectează mușchii și cartilajul Endarterita se dezvoltă în parenchimul pulmonar și țesutul peribronșic adiacent bronșiectaziei Un alt personaj semn spinos - în apropierea bronhiilor subsegmentare distale apar anastomoze între arterele bronșice și pulmonare Criterii de diagnostic Clinic: tuse productivă, spută purulentă, raze umede locale, recidive ale procesului inflamator în zonele plămânilor alterate patologic Tomografie computerizată bronhologică cu raze X, de înaltă rezoluție: expansiune ireversibilă a bronhiilor cu modificări structurale pronunțate ale pereților acestora și inferioritate funcțională Aloca După forma dilatației bronșice: bronșiectazie cilindrice, sacculare și mixte De asemenea, sunt descrise bronșiectazii chistice, fusiforme, varicoase După prevalență: unilateral și bilateral, indicând localizarea exactă a modificărilor în segmentele pulmonare După severitate: uşoară, moderată şi severă În funcție de faza bolii: exacerbări, remisiune Complicatii: hipertensiune pulmonara, cor pulmonar cronic, insuficienta cardiaca pulmonara, atelectazie, amiloidoza etc Clinica Semnele inițiale ale bronșiectaziei apar de obicei în primii ani de viață ai unui copil și este diagnosticată, de regulă, la copiii preșcolari În ultimii de ani s-a observat o tendință către o evoluție mai blândă a bolii la copii: predomină așa-numitele "forme mici", care apar fără efectele intoxicației purulente, insuficienței respiratorii Complicațiile supurative care au fost considerate anterior caracteristice bronșiectaziei și sunt larg reprezentate în literatura de specialitate (abces de țesut pulmonar, abcese cerebrale, amiloidoză) au devenit extrem de rare Principalele manifestări clinice ale bronșiectaziei sunt exacerbări repetate ale procesului inflamator în plămâni (de până la - ori pe an), la copiii primilor ani de viață, se observă adesea o evoluție continuă a bolii Boala se caracterizează printr-o tuse umedă persistentă cu spută Flegma este separată în principal dimineața Cantitatea sa poate fi relativ mică, sub formă de scuipaturi individuale Producția de spută "în gură", așa cum sa observat anterior în bronșiectazia clasică, este acum rară la copii Când stai în picioare sputa este uneori împărțită în trei straturi: cel superior este spumos, cel din mijloc este de culoare galben-verzuie seroasă, iar cel inferior este purulent, care conține detritus și dopuri lui Dittrich La copii, sputa tipică cu trei straturi și dopurile Dittrich sunt rare În perioada de exacerbare a bolii, pacienții pot prezenta dificultăți de respirație, crepitus oral Hemoptizia, care era considerată anterior una dintre principalele manifestări ale bolii, este acum mai frecventă la pacienții adulți La examinare, paloarea pielii, o față oarecum cianotică și umflată, uneori dermatită toxică, adesea semne de intoxicație, cum ar fi paloarea cenușie și uscarea pielii, modificări ale turgenței țesuturilor, nutriție redusă și oboseală, dificultăți de respirație cu efort fizic redus sunt notate Copilul respiră adesea pe gură din cauza prezenței excrescentelor adenoide În cazul bronșiectaziei, se observă diferite deformări ale toracelui: cel mai adesea, aplatizarea sau retragerea uneia dintre jumătățile sale pe partea laterală a leziunii Unul dintre semnele clinice caracteristice ale bronșiectaziei este îngroșarea falangelor unghiilor de la degete ("bețișoare"), așa-numita osteoartropatie hipertrofică (sindromul Pierre Marie-Bamberger) Cu toate acestea, în cursul actual al bolii, acest simptom apare numai la pacienții cu bronșiectazie larg răspândită și endobronșită purulentă activă Pacienții cu bronșiectazie ascultă în mod constant rale umede mixte, localizate, stabile Acesta este unul dintre cele mai caracteristice semne ale bronșiectaziei Alături de zgomote umede și uscate pot fi auzite la pacienți În prezența unor cavități mari de bronșiectazie, respirația peste aceste zone poate fi de natură amforică Un studiu funcțional al respirației externe relevă schimbări de ventilație obstructive și restrictive Gradul de severitate depinde de prevalența procesului patologic Pentru pacienții cu un proces comun, sunt caracteristice o scădere a amplitudinii expirației forțate, indicele Tiffno, o modificare a structurii volumelor pulmonare, o creștere a volumului rezidual și o scădere a capacității pulmonare La pacienții cu un proces localizat, tulburările funcționale pot să nu fie detectate Utilizarea diagnosticului radioizotop în pneumologia clinică face posibilă evaluarea stării funcțiilor regionale plămâni, evaluează natura tulburărilor funcționale în zona focarului patologic și în alte zone ale țesutului pulmonar De o importanță decisivă în diagnosticul bronșiectaziei aparține metodelor de examinare bronhologică cu raze X Bronșiectaziile, în special saculare și chistice, sunt detectate pe radiografiile simple Clarificarea prevalenței, întinderii leziunii și a caracteristicilor anatomice ale bronșiectaziei necesită bronhografie Trebuie subliniat faptul că, în prezent, bronhografia nu și-a pierdut semnificația și continuă să fie "standardul de aur" pentru diagnosticul bronșiectaziei Odată cu dezvoltarea fibrei optice flexibile, bronhografia selectivă a devenit posibilă Tomografia computerizată de înaltă rezoluție este utilizată pe scară largă în diagnosticul bronșiectaziei Cu ajutorul acestuia, este posibilă depistarea bronșiectaziei, care nu sunt diagnosticate nici măcar cu un examen bronhografic Semnul este considerat de încredere dacă diametrul interior al bronhiei periferice este de ori mai mare decât diametrul arterei pulmonare anterioare Tomografia computerizată vă permite să măsurați dimensiunile absolute reale ale bronhiilor Leziunile bronșiectaziei sunt cel mai adesea localizate în lobii inferiori Cel mai adesea sunt afectate lobul inferior al plămânului stâng, segmentele de stuf și lobul mijlociu al plămânului drept Practic la toți copiii care suferă de bronșiectazie, în timpul bronhoscopiei, se depistează endobronșita cataral-purulentă sau purulentă O modificare a structurii și funcției epiteliului ciliat este caracteristică, ceea ce duce la o încălcare a transportului mucociliar Acest lucru, la rândul său, contribuie la cursul persistent al procesului inflamator în tractul respirator Complicații Cor pulmonale - hipertrofia ventriculară dreaptă - se dezvoltă ca urmare a hipertensiunii pulmonare La rândul său, hipertensiunea pulmonară apare datorită efectului vasoconstrictor al hipoxiei alveolare asupra arterelor pulmonare și a aceluiași efect al acidozei Modificările sclerotice masive ale plămânilor, o încălcare a mecanicii respirației cu o scădere a forței de aspirație a pieptului sunt, de asemenea, importante Primul semn obiectiv al sindromului cardiopulmonar subacut este extinderea limitelor ventriculului drept ca urmare a rezistenței crescute la fluxul sanguin pulmonar Presiunea arterială în majoritatea cazurilor este normală sau chiar scăzută, dar atunci când starea se agravează, se observă o scădere semnificativă a presiunii diastolice Toate aceste fenomene sunt mai mult sau mai puțin trecatoare Sindromul corului pulmonar cronic Chiar și în perioada de remisie, copiii cu bronșiectazie severă se plâng de dificultăți de respirație, slăbiciune generală, oboseală, constricție în piept, durere la nivelul ficatului în timpul exercițiilor fizice La examinare, se atrage atenția asupra cianozei pielii și mucoaselor, umflarea feței, o rețea venoasă extinsă pe abdomen, piept, spate și chiar pe față, acrocianoză, degete sub formă de bețișoare, unghii asemănătoare cu ochelarii de ceas În studiul sistemului cardiovascular, tahicardie, un zero labil de umplere redusă, o scădere a tensiunii arteriale, o pulsație a regiunii epigastrice, o extindere a granițelor inimii în principal spre dreapta, zgomote cardiace înfundate, suflu sistolic la apexul si la punctul Botkin se constata acceptarea tonului II pe artera pulmonara Ficatul este mărit de volum, uneori dureros, pot apărea ascită și hidrotorax, oligurie, albuminurie Anemia și VSH crescut sau scăzut se găsesc în sânge Din punct de vedere radiologic, inima pulmonară caracterizează extinderea umbrei inimii spre dreapta și adesea spre stânga (sau deplasarea către partea afectată), bombarea arcului arterei pulmonare, conul acesteia și aplatizarea talie Bronșiectazia la copii, ca formă nosologică separată, trebuie distinsă de bronșiectazie, care este o manifestare a altor boli: ereditare (sindromul Williams-Campbell, fibroza chistică, diskinezia ciliară primară și sindromul Kartagener); anomalii congenitale în dezvoltarea sistemului bronhopulmonar; malformații congenitale ale elementelor structurale ale pereților traheei, bronhiilor și bronhiolelor, asociate morfologic cu absența, deficiența sau dezorganizarea cartilajului sau a țesuturilor elastice Unele sindroame ereditare bazate pe patologia țesutului conjunctiv (sindromul Ehlers-Danlos, sindromul Marfan) pot fi, de asemenea, însoțite de prezența bronșiectaziei Se discută problema originii bronșiectaziei în deficitul de ai-antitripsină: apar ele în primul rând sau sunt asociate cu emfizem, caracteristic acestei boli? Adesea, bronșiectazia este însoțită de diferite forme de deficiență imunologică primară Vorbim de imunodeficiențe cu deficit predominant de anticorpi: inclusiv agammaglobulinemie autosomal recesivă (tip elvețian), agammaglobulinemie X-linked (Bruton); deficit selectiv de IgA; imunodeficiențe combinate; imunodeficiență variabilă comună; alte anumite tulburări, în special cele asociate cu un defect al sistemului fagocitar - cronice granulomatoza la copii În ultimii ani, datorită creșterii numărului de pacienți cu sindrom de imunodeficiență dobândită, numărul cazurilor de formare a bronșiectaziei la acești pacienți a crescut Formarea bronșiectaziei proximale este patognomonică pentru aspergiloza bronhopulmonară alergică, o boală bazată pe sensibilizarea la mucegaiuri din genul Aspergillus, care colonizează în lumenul bronhiilor Inflamația alergică cronică a nulurilor respiratorii și formarea de mucus dens specific, constând din eozinofile, alte celule de inflamație alergică și hife fungice, duce la deteriorarea bronhiilor Toate aceste boli necesită diagnostice speciale, care determină tactica de gestionare și tratare a pacienților Tratament Terapia pacientului trebuie etalonată, individuală, în funcție de perioada bolii, frecvența exacerbărilor, prezența bolilor concomitente În timpul unei exacerbări, este indicată spitalizarea copilului Principalele tratamente sunt: ) restabilirea reactivității perturbate a organismului și a rezistenței locale; ) controlul infecțiilor; ) îmbunătățirea funcțiilor perturbate ale arborelui bronșic În perioada de exacerbare, lupta împotriva infecției și îmbunătățirea funcției de drenaj a bronhiilor ar trebui să fie în prim plan, în timp ce în perioada de remisiune, stimularea reactivității generale și a rezistenței locale (pulmonare), igienizarea focarelor de infecție, aeroterapie În caz de exacerbare, se prescrie repaus la pat sau semipat, care se extinde pe măsură ce temperatura se normalizează, scad fenomenele de toxicoză și insuficiență respiratorie Conținutul caloric al alimentelor cu un curs lung de pneumonie cronică este crescut prin creșterea cantității de proteine (carne, brânză de vaci) și grăsimi (unt, ulei de pește) Natura dietei depinde și de dacă copilul are boli concomitente ale tractului gastrointestinal - colecistită, gastrită În perioada de exacerbare severă, este de dorit să se limiteze dieta de sare la jumătate din necesarul de vârstă și carbohidrați, excluderea extractivă Terapia antibacteriană se efectuează în faza acută a bolii, ținând cont de caracteristicile bacteriologice ale sputei și de sensibilitatea microorganismelor identificate, deși sensibilitatea in vitro și in vivo nu coincide întotdeauna Cel mai frecvent în spută pacienții cu bronșiectazie se întâlnesc cu Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella cataralis Atunci când alegeți un antibiotic, trebuie evaluat efectul antibioticelor utilizate anterior și potențialele complicații Având în vedere cel mai probabil spectru de microorganisme, în terapia antibiotică empirică a bronșiectaziei, se preferă penicilinele moderne cu spectru extins de activitate (amoxicilină, ampicilină), penicilinele protejate cu inhibitori (amoxicilină / clavulanat, ampicilină / sulbactam), a doua și cefalosporine de generația a treia (cefuroximă, cefaclor, cefotaximă, ceftriaxonă, ceftazidimă), precum și macrolide moderne (azitromicină, josamicina, roxitromicină, spiramicină) În ultimii ani, pe lângă administrarea orală și parenterală a antibioticelor, s-a mai folosit și introducerea antibioticelor prin nebulizator Un efect clinic semnificativ este asigurat de igienizarea bronhoscopică cu introducerea de antibiotice prin bronhoscop Pe lângă antibioticele moderne, în farmacoterapia bronșiectaziei se folosesc agenți care au ca scop reducerea hipersecreției bronșice, îmbunătățirea funcției de drenaj a bronhiilor și clearance-ul mucociliar, precum și medicamente care au efecte antiinflamatoare și bronhodilatatoare Medicamentele mucoactive cu acțiune secretolitică includ derivați ai vasicinei alcaloid (bromhexină, lasolvan), dintre care cei mai populari sunt bromhexina și metaboliții săi - lasolvan, ambroxol, ambrosan, halixol Aceste medicamente au un efect mucolitic asociat cu depolimerizarea fibrelor mucoproteice și mucopolizaharide Este important ca lichefierea sputei să nu fie însoțită practic de o creștere a volumului acesteia Medicamentele sunt utilizate atât în interior, cât și prin inhalare (prin nebulizator) Dintre medicamentele cu acțiune mucoregulatoare, trebuie menționate medicamentele pe bază de carbocisteină - bronchobos, mucodin, mucopront, fluifort Oferă eficiență mucociliară mare și sunt bine tolerate, practic nu irită mucoasa gastrică Trebuie avut în vedere că medicamentele mucolitice - derivați de cisteină cu o grupă tiol liberă (acetilcisteină, fluimucil, exomuc) - trebuie utilizate numai cu vâscozitatea și elasticitatea sputei semnificativ crescute Aceste medicamente pot face secretul excesiv de lichid, drept urmare poate exista riscul de a dezvolta bronhoree, care este cel mai periculoasă la copiii mici din cauza amenințării aspirației Preparatele din plante cu efect expectorant de acțiune reflexă sunt încă utilizate pe scară largă în practica terapiei complexe a bronșiectaziei Printre acestea se numără bronchicum, sinupret, travisil, rădăcini de ipecac, lemn dulce, marshmallow, elecampane, planta termopsis, cimbru Aceste medicamente reduc vâscozitatea sputei, îmbunătățesc funcția de scară rulantă a epiteliului ciliat Numirea lor în combinație cu secretolitice și mucoregulatori este foarte eficientă Trebuie remarcat faptul că medicamentele din acest grup trebuie utilizate cu prudență la pacienții cu hipersensibilitate la polenul vegetal În ultimii ani, în tratamentul bolilor bronhopulmonare cronice și al bronșiectaziei, se utilizează, printre altele, fenspirida (Erespal), un medicament care are o gamă întreagă de proprietăți farmacologice care vizează suprimarea inflamației în zerourile respiratorii și hipersecreția de mucus Există dovezi că în tratamentul pacienţilor cu bronşiectazie se folosesc medicamente antiinflamatoare, inclusiv corticosteroizi inhalatori (flunisolidă, beclometazonă, budesonid, fluticazonă) Kinetoterapie este prescrisă în toate perioadele bolii Măsurile care vizează curățarea bronhiilor de secreții (masaj, kinetoterapie, drenaj postural) sunt elemente importante ale terapiei complexe În același timp, la pacienții cu bronșiectazie, se previne activarea secreției endobronșice și adăugarea de suprainfectie Indicațiile actuale pentru tratamentul chirurgical sunt: • bronșiectazie unilaterală limitată cu infecție focală persistentă și lipsa efectului terapiei conservatoare în curs; • afecțiuni care pun viața în pericol asociate cu bronșiectazie, în special sângerare S-a schimbat și tactica intervenției chirurgicale În ultimele decenii, s-a acordat preferință rezecțiilor segmentare și polisegmentare Îndepărtarea chirurgicală a zonelor morfologic alterate ale plămânului nu înseamnă întotdeauna o vindecare a bolii La jumătate dintre copiii operați se înregistrează exacerbări ale bolii în perioada de urmărire pe termen lung Chiar și cu un curs favorabil de bronșiectazie, o îmbunătățire clinică clară, modificările morfologice ale plămânilor nu sunt supuse dezvoltare inversă Modificările morfologice rămase sunt baza pentru continuarea procesului inflamator în sistemul bronhopulmonar atunci când pacienții ajung la vârsta adultă Observarea dispensarului Tratamentul PEB ar trebui să fie în etape: după externarea din spital, pacientul este sub supravegherea unui pediatru de district și a unui pneumolog până când este transferat la o policlinică pentru adulți Este indicat sa recomandam parintilor sa instaleze un ionizator de aer in camera pacientului, si un umidificator pentru incalzirea cu abur Se desfășoară periodic cursuri de kinetoterapie (UVR, diatermie, electroforeză de iodură de potasiu, aloe) și terapie antirecădere, în ceea ce privește observarea la dispensar, se asigură căutarea sistemică a focarelor de infecție și igienizarea acestora Eficacitatea terapeutică a tratamentului cu sanatoriu și spa a fost recunoscută Tratamentul în sanatoriu-stațiune al copiilor cu bronșiectazie trebuie efectuat vara în timpul remisiunii, după reabilitarea arborelui bronșic, a organelor ORL și a dinților Contraindicațiile pentru tratamentul în sanatoriile sudice ale copiilor din latitudinile nordice și mijlocii sunt insuficiența cardiopulmonară de gradul III, perioada de exacerbare a pneumoniei cronice, amiloidoza organelor interne, abcesele pulmonare ASTM BRONSIC N S Paramonova - Profesor, Dr med Științe Astmul bronșic este o boală inflamatorie cronică a căilor respiratorii, care implică multe celule și elemente celulare, însoțită de o creștere a hiperreactivității căilor respiratorii, ducând la episoade repetate de respirație șuierătoare, dificultăți de respirație, apăsare în piept și tuse, în special noaptea și dimineața devreme Aceste episoade sunt de obicei asociate cu o obstrucție a fluxului de aer larg răspândită, dar variabilă, care este adesea reversibilă, fie spontan, fie cu tratament Frecvență Simptomele astmului prin metoda chestionarului sunt detectate în diferite regiuni ale lumii la - % dintre copiii chestionați cu vârsta cuprinsă între și ani În Rusia, cu un studiu clinic și funcțional continuu, astmul este detectat la , - % dintre copiii de toate vârstele, dar doar - % sunt înregistrați cu astm în dispensar, în regiunea Grodno - aproximativ % Diagnosticul slab se referă în principal la pacienți cu o formă ușoară, care reprezintă % din toți copiii cu astm bronșic; - % dintre pacienti au forme moderate si - % forme severe În structura bolilor bronhopulmonare cronice și recurente la copii, astmul ocupă până la - % Factorii predispozanți sunt atopia (capacitatea de a produce o cantitate crescută de IgE ca răspuns la expunerea la un alergen) și hiperreactivitatea bronșică (BHR), care cresc riscul de a dezvolta astm de - ori Acești factori sunt controlați de gene situate aproape una de alta pe brațul lung al cromozomului , astfel încât moștenirea lor combinată este adesea observată O serie de alte gene, inclusiv cele care codifică receptorii [ -adrenergici, sunt localizate în același segment al cromozomului Astmul este ceva mai frecvent la băieți la vârsta preșcolară, mai târziu frecvența în rândul ambelor sexe se nivelează Concentrația de alergeni este afectată de climă (umiditatea crește abundența sporilor de mucegai și există puțin polen în zonele înalte și în nordul îndepărtat) Gradul de poluare industrială a aerului, prezența alergenilor chimici în aer (nichel, crom, formaldehidă etc ), condițiile de locuit (ventilație, încălzire a sobei, prezența covoarelor, a mobilierului tapițat, a animalelor, a poluanților atmosferici) joacă un rol important Fumatul pasiv joacă un rol important Rolul patologiei perinatale pare a fi redus la o creștere a BHR la copii, în special la prematuri care au avut boli pulmonare Riscurile profesionale în timpul sarcinii, precum și patologia acesteia, care încalcă bariera fetoplacentară, pot contribui la sensibilizarea fătului Cu toate acestea, indicațiile patologiei sarcinii și nașterii în anamneza pacienților cu astm bronșic apar nu mult mai des (risc relativ mai mic de , ) decât la copiii cu alte boli și la cei sănătoși Nutriția irațională este un factor important în alergizare; Rolul protector al alăptării a fost dovedit La copiii din primul an, alergenii de medicamente și alimente sunt mai des cauzatori, la vârsta de - ani - alergeni casnici; de la - ani creste rolul de sensibilizare la polen Dintre alergenii casnici, principalii acarieni sunt Dermatophagoides pteronissimus, D farinae, D microceras, Euroglyphus mainei, care alcătuiesc cea mai mare parte a prafului casnic (până la % din testele cutanate pozitive la copiii de - ani) Căpușele se reproduc în mobilier tapițat și covoare la o temperatură de - °C, la o temperatură mai scăzută se reproduc în saltele încălzite de un copil care doarme Alergenii epidermici, saliva pisicilor, câinilor, hamsterilor, lâna, pene, chitina și excrementele de gândaci, hrana uscată pentru pește (dafnia) sunt alergeni cauzali obișnuiți În încăperile umede pe tot parcursul anului există spori ai ciupercilor Aspergillus, Mysog, spori Cladosporium și Altemaria intră în aer din martie până în noiembrie Sensibilizarea la polen în astm nu este neobișnuită Sezonul de înflorire a copacilor (arin, mesteacăn, alun, salcie, stejar, castan, plop) se încadrează pe banda de mijloc la sfârșitul lunii martie - mai Vara, febra fânului este asociată cu polenul din cereale (timoteu, arici, foc de tabără, păstuc, grâu, secară), în august-septembrie - cu ambrozie, quinoa, urzică, pelin La mai mult de jumătate dintre pacienți, sensibilizarea este polivalentă Medicamentele (în primul rând penicilina, preparatele vitaminice) sunt de asemenea sensibilizate - în timpul tratamentului, din mediu (în timpul producției) sau din produse de origine animală Aspirina și alte AINS pot provoca atacuri de astm "aspirina", care nu este asociată cu sensibilizarea, ci cu o încălcare a sintezei prostaglandinelor Poluanții precum cromul și nichelul, infecțiile bacteriene și virale, în special virusul RS, care cresc nivelul de IgE și gradul de BHR, pot acționa ca factori care contribuie la dezvoltarea astmului Există dovezi ale unei incidențe mai mari a astmului la purtătorii de AgHBs Rolul de pornire (declanșator), în primul rând SARS, este bine cunoscut, acest lucru fiind valabil și pentru Ch pneumoniae ("astm cu debut tardiv" la adolescenți) și la micoplasmă, dar rolul cauzal al infecției în dezvoltarea astmului bronșic nu a fost riguros dovedit Mulți pacienți cu astm bronșic au reflux gastroesofagian Declanșatorii obișnuiți pentru un atac sunt fumul de tutun, emisiile industriale La meteorologi, un atac se poate dezvolta în timpul trecerii fronturilor atmosferice, înainte de o furtună, cu vânturi puternice, o scădere bruscă a temperaturii Un factor frecvent care provoacă bronhospasm și crize de astm este activitatea fizică, în timpul căreia, pe fondul hiperventilației, se modifică secreția de mucus și reactivitatea bronșică De obicei vorbim de o sarcină submaximală care durează - minute, dar la un pacient neantrenat, și mai puțin stres poate provoca un atac Stresul psihologic poate provoca un atac; cu o dependență mare a copilului de mamă, crizele sunt observate mai des Clasificarea astmului ca boală Se disting astmul alergic și non-alergic, forma alergică este mai des observată la copii Manifestările clinice tipice ale astmului bronșic sunt crizele de astm, starea astmatică Astmul bronșic este împărțit în ușor, moderat și sever; dacă semnele individuale ale pacientului sunt de severitate variabilă, se apreciază în funcție de semnul maxim Există perioade de exacerbare și remisie Clinica de astm depinde si de natura sensibilizarii - atacurile frecvente sunt caracteristice celor care reactioneaza la praful de casa (acarieni), sezonalitatea - pentru polen (inflorire) si unele forme de astm fungic Alergiile alimentare (la pește, citrice, ouă, lapte de vacă) însoțesc adesea sensibilizarea la praful de casă Tabelul - Clasificarea astmului bronșic la copii după severitate Semne Ușoare Moderat Sever persistentă intermitentă Frecvența atacurilor de - ori pe an de - ori pe lună Mai mult de dată pe săptămână De mai multe ori pe săptămână sau zilnic Natura atacului Episodic, dispar spontan sau după o singură doză de bronhodilatator cu acțiune scurtă Moderat, cu afectare a funcției respiratorii, necesită numirea bronhodilatatoarelor Afecțiune severă sau astmatică Convulsii nocturne Niciuna Niciuna Niciuna sau rare In mod regulat Zilnic, de mai multe ori, tulburari de somn toleranta fizica încărcături Încălcate Limitate Reduse semnificativ FEV iPEV (% estimat) % sau mai mult - % sau mai mult - % Mai puțin de % Fluctuații zilnice în sev Nu mai mult de % Nu mai mult de % - % Mai mult de % Caracteristicile perioadei de remisiune Simptomele sunt absente, indicatorii funcției respiratorii sunt normali Remisiune clinică și funcțională incompletă Insuficiență respiratorie de diferite grade Durata remisiunii Mai mult de - luni Mai mult de luni Mai puțin de luni - luni Mod de oprire a atacurilor Spontan sau o singură doză de bronhodilatator (inhalare, pe cale orală) Bronhodilatatoare (inhalare, adesea în mod repetat și/sau parenteral), conform indicațiilor corticosteroizi Bronhodilatatoare (în principal prin nebulizator) și/sau parenteral, întotdeauna în combinație cu corticosteroizi (deseori în spital sau ONT) Astmul poate apărea fără atacuri tipice în următoarele forme: Bronșita astmatică este o formă de astm bronșic ușor intermitent Diagnosticat mai des la copiii cu vârsta peste - ani cu episoade repetate de bronșită pe fondul infecțiilor virale respiratorii acute (mai rar din cauza expunerii la un alergen neinfecțios), care apare cu obstrucție, dar fără atacuri tipice (La vârsta de - ani, dacă episoadele rare apar doar pe fondul SARS, ROB este diagnosticat ) În remisie, nu există simptome, dar testele funcționale relevă adesea obstrucție ușoară, bronhospasm latent (test cu bronhodilatatoare) și / sau BHR Tuse nocturnă - tusea spasmodică paroxistică noaptea este echivalentul astmului; în majoritatea cazurilor se observă la începutul bolii, i se alătură treptat atacurile clasice Astmul de efort fizic la copii, ca formă izolată, este rar observat, ca și astmul psihogen; vorbim de obicei despre pacienții cu astm bronșic clasic, la care acești factori sunt declanșatori de crize Combinația astmului cu dermatita atopică la copiii mici este denumită sindrom dermato-respirator Astmul cu aspirină nu se bazează pe un mecanism alergic, apare din cauza inactivării ciclooxigenazei și a deteriorării sintezei prostaglandinelor; odată cu acesta, se notează și reacții anafilactice la AINS, precum și polipi în nas Deoarece mulți pacienți cu astm aton dau reacții similare la AINS, trebuie să fiți atenți la numirea lor Manifestări clinice și diagnostic Perioada de pornire Simptomele unui atac constau în semne de obstrucție (expirație lungă și respirație șuierătoare, ortopnee) și insuficiență respiratorie (respirație rapidă, anxietate, cianoză) În starea astmatică, obstrucția este asociată nu atât cu bronhospasm, cât cu hipersecreția de mucus și exudat bogat în proteine care formează gipsuri ale bronhiilor mici În același timp, zgomotele respiratorii slăbesc ("plămânul tăcut"), ceea ce este plin de stop respirator Un semn important este răspunsul la tratament, care, atunci când este început în timp util, în majoritatea cazurilor reduce severitatea atacului Grave includ forme în care un copil fără terapie sistemică GC nu poate obține remisie Tabelul - Criterii de evaluare a severității crizei de astm la copii Semne Ușoară Moderat Sever Stare astmatică Activitate fizică Reținută Limitată Ortopnee Niciuna Discurs salvat Fraze separate Dificil Lipsesc Conștiență Uneori agitație Excitație Excitație, anxietate Confuzie, comă Frecventa respiratorie Dispnee expiratorie accelerata > in min Tahi- sau sutien-dipnee Participarea mușchilor auxiliari Neascuțit Pronunțat Respirație toracoabdominală paradoxală pronunțată Wheezing La sfârșitul expirației Pronunțat Pronunțat Silențios Rată nulă a crescut Creștere > în min Tahie sau bradicardie VEMS sev* > % - % Notă: * - în % din valorile datorate sau cele mai bune ale pacientului; redeterminat în timpul terapiei La copiii cu vârsta de - ani, cel mai adesea atacurile provoacă ARVI, adesea în combinație cu laringită (crupă) Particularitatea atacului constă în prezența precursorilor (o schimbare a comportamentului cu - zile înainte de atac), o tuse obsesivă uscată la începutul atacului, apariția, împreună cu rale uscate, umede abundente, care persistă mai multe zile Diagnostic diferențial cu bronșită obstructivă Manifestări clinice și diagnostic în afara cadrului O istorie a evenimentelor obstructive este decisivă pentru diagnosticul de astm, dar nu toți părinții oferă suficiente informații Astmul trebuie suspectat atunci când sunt indicate următoarele simptome: • bronșită frecventă, în special în prezența manifestărilor alergice la un copil sau la rudele acestuia; • "infecţii respiratorii acute frecvente" fără febră; • relația dintre "bronșită și infecții respiratorii acute" cu expunerea la alergen; • crize de tuse, dificultăți de respirație la efort, agitație, hiperventilație, expunere la îngheț; • tuse persistentă, în special nocturnă; • sezonalitatea simptomelor respiratorii (febra fânului?); • senzație intermitentă de strângere în piept Absența simptomelor pulmonare în afara atacului nu exclude diagnosticul de astm bronșic, dar distensia pulmonară la raze X și un ton cu box la percuție, respirația superficială slăbită, prelungirea expirației și respirația șuierătoare (inclusiv după mai multe expirații forțate) cresc suspiciunea În studiul funcției respiratorii în favoarea astmului, o scădere a indicatorilor VEMS ai pneumotahometriei (PSV), modificări ale curbei debit-volum (MOS), precum și un test pozitiv cu bronhodilatatoare: o creștere a VEMS (!) cu mai mult de % indică prezența bronhospasmului latent Bronhoscopia și bronhografia sunt folosite atunci când se suspectează o altă patologie Un istoric alergic pozitiv (ereditate, atopie în trecut, intoleranță la alimente, medicamente), teste cutanate pozitive, niveluri crescute de IgE (> UI/l) cresc probabilitatea unui diagnostic de astm Simptomele de reflux gastroesofagian (arsuri la stomac, regurgitare), fără a exclude diagnosticul de astm bronșic, pot indica cauza obstrucției Diagnostic diferentiat În copilărie și copilărie timpurie se observă episoade repetate de obstrucție cu bronșită obstructivă recurentă, care nu se identifică cu astmul, deși în unele cazuri este debutul său Spre deosebire de ROB, exacerbările astmului au natura unui atac și/sau se dezvoltă, cel puțin în unele cazuri, ca răspuns la expunerea la alergeni neinfecțioși În prezența a sau mai multe episoade obstructive, este mai corect să se diagnosticheze astmul și să se efectueze un tratament de bază adecvat Pentru copiii cu bronșiolită cronică cu obliterare, sindrom Williams-Campbell, emfizem lobar și alte malformații ale bronhiilor este caracteristică și obstrucția, care de obicei are un caracter mai persistent decât în astm În alte boli cronice (pneumonie cronică, fibroză chistică), se observă adesea o stratificare a astmului alergic Prin urmare, în toate cazurile suspecte și atipice, este important să se efectueze un examen pulmonar Prognoza Astmul cu debut în copilărie, în special în copilăria timpurie, se desfășoară mai favorabil decât mai târziu Acest lucru se aplică atât bronșitei astmatice, în care remisiunea este observată în școala vârsta în - % din cazuri, și astm bronșic ușor, în care se observă și încetarea atacurilor Acest lucru, cu toate acestea, nu ar trebui să fie un motiv de automulțumire, deoarece asocierea astmului din copilărie cu un adult este incontestabilă, iar rata de tranziție este estimată la % sau mai mult Deși se poate obține o îmbunătățire semnificativă în astmul bronșic moderat până la sever, încetarea completă a crizelor odată cu vârsta este rar observată Tratamentul neregulat deja în adolescență poate contribui la dezvoltarea unor modificări ireversibile - remodelarea căilor respiratorii Mortalitatea în astmul sever (adesea tratat necorespunzător) ajunge la - %, în astmul dependent de steroizi - % Tratament Scopul tratamentului astmului este de a obține o remisie stabilă Părinții ar trebui să fie conștienți de faptul că încă nu există remedii pentru astm și că obiectivele tratamentului ar trebui să fie: • prevenirea crizelor de astm, • menținerea unor indicatori ai funcției respiratorii normale sau apropiate acestora, • crearea unei calități cât mai înalte a vieții cu asigurarea unei dezvoltări fizice normale, antrenament și socializare, • prevenirea progresiei astmului cu cea mai completă excludere a efectelor secundare ale terapiei Tratamentul astmului trebuie să fie individualizat și monitorizat îndeaproape (jurnal de simptome, PEF, controale periodice) Include: • eliminarea alergenilor și a altor factori cauzali din mediul pacientului; • tratament de bază (preventiv, de control); • farmacoterapia perioadei acute a bolii; • imunoterapie specifică alergenilor; • educarea și reabilitarea pacientului tratament de bază Terapia de bază are ca scop suprimarea procesului inflamator din mucoasa bronșică, care previne (sau încetinește) convulsii În cazul crizelor rare de astm (ușoare intermitente), terapia de bază nu este indicată; la copiii primilor ani de viață, în special cu severitatea procesului cutanat, se utilizează ketotifen (curs de cel puțin - luni) În cazul astmului bronșic persistent ușor, moderat și sever, se utilizează ICS, a cărui doză inițială depinde de severitatea procesului Dacă se obține controlul complet al simptomelor, doza de ICS este redusă, de obicei după luni Dacă doza de ICS nu este suficient de eficientă, ar trebui crescută în trepte, dar este mai bine să începeți mai întâi încercați să obțineți efectul de adăugare a unui P-agonist cu acțiune prelungită (sau trecerea la un medicament combinat), care creează efectul de "sinergie potențată" (seretidă); aceasta permite adesea utilizarea unei doze mai mici de ICS Această combinație este în prezent tratamentul de elecție pentru astmul sever și moderat atât la adulți, cât și la copii ICS poate fi combinat cu teofilină cu acțiune prelungită și agenți anti-leucotrieni, reducând adesea nevoia de ICS GC-urile sistemice sunt administrate atunci când dozele mari de ICS sunt ineficiente în combinație cu medicamente cu acțiune prelungită Cel mai adesea, GC sistemice trebuie administrate pentru exacerbările refractare ale astmului bronșic sever, care continuă după ce atacul s-a încheiat La majoritatea copiilor, totuși, este posibil să se înlocuiască treptat GC sistemice cu ICS Durata tratamentului IHC - minim luni; se anulează numai după obținerea unei remisiuni stabile, uneori după câțiva ani, dar în aceste cazuri este posibilă revenirea simptomelor Termenul "astm dependent de IHC" nu este folosit: utilizarea lor pe termen lung stă la baza terapiei de bază În astmul cauzat în principal de un alergen, imunoterapia specifică este eficientă Tratamentul unui atac de astm O criză de astm este un test dificil și uneori dureros pentru un copil, așa că trebuie îndepărtat imediat prin cele mai eficiente metode, fără a se recurge la metode de casă precum ținerea respirației sau medicamente ineficiente (antitusive, broncolitină, ierburi, papaverină, Noshpa), care împiedică doar utilizarea celor cu adevărat eficiente fonduri Regimurile de ameliorare a convulsiilor prin utilizarea secvenţială a agoniştilor P- , anticolinergice şi steroizi sistemici au făcut loc recomandărilor pentru utilizarea combinaţiilor de medicamente în funcţie de severitatea atacului şi de experienţa anterioară a pacientului Tabelul - Dozajul medicamentelor pentru copii - ani Dispozitiv Tratamentul exacerbării Tratamentul de bază Copii - ani MDI + Spencer cu mască de față Salbutamol mcg q h ( mcg q h) Terbutalină mcg q h ( h) Bromură de ipratropium mcg q h ( mcg q h) Beclometazonă - mcg q h (max mcg) q h Budesonid - mcg (max mcg) q h Cromoglicat mg o dată - h Dispozitiv Tratamentul exacerbării Tratamentul de bază Copii - ani Nebulizator cu mască Salbutamol , mg la ore ( ore) Terbutalină , - mg la ore ( ore) Ipratropium br - mcg la ore Budesonid mcg la ore Cromoglicat mg la - ore Copii - ani Inhalator cu doză măsurată + distanțier Salbutamol mcg ore ( μg ore) Terbutalină μg ore ( μg ore) Bromură de ipratropiu μg ore ( μg ore) Becclomax - ore ( μg ore) ) după ore Fluticazonă - mcg (max mcg) după ore Budesonid - mcg (max mcg) după ore Cromoglicat mg după - ore Nebulizator cu piesa bucala Salbutamol , - mg la ore ( ore) Terbutalina - mg la ore ( ore) Bromura de ipratropiu - micrograme la ore ( micrograme la ore) Budesonida pana la micrograme dupa ore Notă: - In paranteze sunt dozele maxime zilnice si minime intervale mici - Poate fi nevoie de doze mai mari din cauza lipsei de eficacitate a dispozitivelor care asigură livrarea medicamentului - Utilizați bromură de ipratropiu nu mai mult de fiecare ore pentru a preveni efectele toxice asemănătoare atropinei - Nu este recomandat pentru utilizare la sugarii care alăptează Medicamente pentru convulsii: Agonişti P- cu acţiune scurtă: • prin nebulizator: nebuloasa ventolin - nediluat, pentru inhalare , ml ( , mg), pentru copii mici , - , ml/kg timp de - minute; • inhalator dozat cu distantier ( - doze); • in interior - mg pentru atacuri usoare Combinație de agonişti P- cu bromură de ipratropiu (mai eficientă): • se adaugă la ventolip - atrovent , - , ml ( - mcg) per inhalare; • berodual - soluție pentru nebulizator: copii sub ani, picături, mai vechi de ani - de picături pe inhalare; • berodual - aerosol dozat - doze Hei phillin: • în interior în doză unică de - mg/kg la - prize pe zi; • Picurare IV la o doză inițială de mg/kg în primele de minute perfuzie, apoi mg / kg / h (concentrația optimă în sânge - - mcg / ml) HA inhalat prin nebulizator: • pulmicort ml ( mg) , - , mg, incl amestecat cu bronhodilatatoare GC sistemice - conform următoarelor indicații: • efect insuficient al terapiei inițiale prin inhalare; • crize severe și status astmatic; • indicații anamnestice ale necesității utilizării steroizilor pentru a opri un atac; • atac la copiii cu astm hormon-dependent Pentru atacuri ușoare, se efectuează inhalări (agonist P- - singur sau cu bromură de ipratropiu, dacă este necesar, din nou la fiecare de minute timp de oră; utilizarea agonistului P- sau aminofilinei în interior este acceptabilă Cu un atac moderat - în absența efectului a - inhalări ale agenților menționați mai sus și la copiii care au primit anterior GC - inhalațiile Pulmicort sau GC sistemice sunt conectate de la bun început - la rata prednisolonului pe cale orală - , mg/kg sau/în - mg Într-un atac sever și stare de astm, împreună cu mijloacele de mai sus, este necesară oxigenarea (Ch printr-o mască sau canule nazale), hidratarea (în / într-un amestec de părți egale de soluție salină și soluție de glucoză % - ml / kg) pentru orele - ) În paralel, terapia GC se efectuează în/în sau/m în doze mari (hidrocortizon mg/kg, dexametazonă , mg/kg sau metilpred - mg la fiecare - ore), ceea ce ajută la prevenirea dezvoltării stării astmatice Dacă nu există efect în decurs de oră de la o astfel de terapie, eufillina se administrează intravenos, repetând perfuzii intravenoase de HA sau administrându-le pe cale orală (prednisolon pentru copii sub an mg/kg/zi, - ani - mg/zi) , ani și mai mult - - mg / zi) Este acceptabil să se administreze adrenalină , % soluție , ml/kg s c sau i v (nu mai mult de , - , ml) Copiii tratați anterior pentru starea astmatică ar trebui să primească imediat o doză de GC sau dacă prima doză de agonist B- nu răspunde La sfârșitul unui atac pe termen scurt ( - zile), GC-urile sistemice sunt anulate imediat, deoarece nu afectează funcția glandelor suprarenale, cu utilizarea lor mai îndelungată se realizează prin înlocuirea lor treptată cu IGK În timpul unui atac, mai ales unul sever, trebuie evitate sedativele, precum și N-acetilcisteina, care poate crește obstrucția Antibioticele sunt prescrise numai în prezența unui focar bacterian evident In perioada postatac se continua tratamentul (cu -agonisti si ICS, a caror intensitate si durata depind de persistenta simptomelor si de necesitatea terapiei de baza Medicamente noi în tratamentul astmului Omalizumab (omalizumab - Xolair by Novartis) este inregistrat in Belarus Este un anticorp monoclonal recombinant la IgE, prin legarea de care este posibila reducerea eliberarii de mediatori alergici, inclusiv histamina si leucotriene Tratamente alternative Metodele de tratament non-medicamentale (tehnici de respirație, speleoterapie, kinetoterapie, acupunctură etc ) trebuie utilizate numai ca metode auxiliare pe fondul terapiei de bază Terapia respiratorie include exerciții de respirație, antrenament pentru controlul conștient al respirației, hipoventilație controlată, relaxare și antrenament hipoxic (respirație cu un amestec cu o concentrație de O de aproximativ - %) Aceste măsuri sunt incluse în programul de reabilitare Terapia cu exerciții ajută la creșterea rezistenței fizice a pacienților și a adaptării lor sociale prin participarea la exerciții sportive fezabile Apariția bronhospasmului nu ar trebui să interfereze cu acest lucru dacă un agonist p este utilizat profilactic Vibromasajul se folosește la sfârșitul unui atac cu spută din abundență Speleoterapia se bazează pe izolarea pacientului de alergeni, ajută la stoparea atacului Tratamentul climatic montan se bazează pe același principiu, iar efectul hipoxiei este de asemenea posibil Aceste tipuri de tratament nu trebuie considerate obligatorii Eficacitatea haloterapiei (starea într-o cameră imitând o mină de sare) este îndoielnică, în timp ce furnizarea simultană a unui aerosol (de exemplu, sare de masă) în camera de halo, este posibil un efect secretolitic Fizioterapie Metodele de electroterapie sunt ineficiente Rapoartele privind eficacitatea terapiei cu laser și magnetoterapiei necesită o confirmare obiectivă în terapia bine planificată teste ice Acupunctura este capabilă să amelioreze un atac de astm ușor, dar efectul său pe termen lung (precum și electropunctura, care a înlocuit acupunctura datorită eficacității scăzute a acesteia din urmă) nu a fost dovedit Psihoterapia nu trebuie considerată o alternativă - este importantă pentru fiecare pacient Controlul asupra tratamentului unui atac de astm bronșic se efectuează în funcție de severitatea dispneei, participarea mușchilor auxiliari, severitatea zgomotelor respiratorii, pneumotahometria, în atacurile severe - SaCh, gazele din sânge Pentru a monitoriza evoluția astmului bronșic și a tratamentului de bază, este necesar să se țină un jurnal în care simptomele astmului bronșic (șuier șuierător și șuierător, dificultăți de respirație, simptome nocturne, convulsii), măsurătorile debitului maxim (la copiii cu vârsta peste ani) și nevoia de bronhodilatatoare cu acțiune scurtă se înregistrează zilnic Dacă simptomele se agravează, diferența dintre pneumotahometria de dimineață și cea de seară crește (mai mult de %) și crește nevoia de bronhodilatatoare, terapia de bază este întărită; dacă indicatorii se îmbunătățesc în decurs de luni, aceasta poate fi redusă cu pas Păstrarea unui jurnal contribuie la dezvoltarea autocontrolului și la o mai mare independență în rezolvarea problemelor pe care le pune boala Prevenirea Prevenția primară include în principal elemente ale unui stil de viață sănătos Aceasta pentru a asigura o sarcină normală și excluderea factorilor nocivi (alergeni și eliberatori de histamină în alimente, fumat, droguri, riscuri profesionale), alăptarea, îndepărtarea alergenilor obligatorii din mediul copilului (animale, pene, acumulatori de praf), curățenia aerului (fumat pasiv, poluanți chimici) ), întărire Imunoterapia specifică pentru polinoză poate preveni dezvoltarea astmului (coborând "un etaj în jos") Prevenția secundară are ca scop prevenirea crizelor de astm și agravarea acestora Alături de elementele indicate ale unui stil de viață sănătos, pacientul trebuie să fie înconjurat de cea mai completă îndepărtare a alergenilor Cel mai important element al prevenției secundare (precum și al tratamentului) este educarea părinților și a pacienților adolescenți într-o școală de astm Nntanne: Toate alimentele (și medicamentele) care exacerba astmul sau exacerbează manifestările cutanate trebuie eliminate complet Măsurile de control al căpușelor sunt importante pentru toți pacienții cu astm bronșic, deoarece riscul de sensibilizare apare atunci când concentrația produselor sale vitale în praful de casă este chiar de ordinul a x - ( ng / g), iar crizele de astm - la un nivel și mai scăzut Măsurile de control al căpușelor includ următorii pași: • aerisiți cu atenție apartamentul, monitorizați prospețimea aerului din cameră; • temperatura din apartament nu este mai mare de °; • îndepărtarea covoarelor colectoare de praf, a draperiilor grele, a tablourilor; • limitarea cantității de mobilier tapițat (de preferință cu strat sintetic), utilizarea de huse lavabile pentru acesta; • Păstrarea cărților și a lenjeriei de pat pe rafturi sau dulapuri care se încuie; • curatare zilnica umeda, de preferat cu un model de aspirator hidratant; • spălarea frecventă a jucăriilor moi și introducerea ocazională în congelator ( ° sub - °), care ucide căpușa; • utilizarea acaricidelor pentru reducerea concentraţiei acarienilor Pentru combaterea ciupercilor, se recomandă: • curățarea băilor o dată pe lună cu dezinfectanți care inhibă creșterea ciupercilor; • monitorizați apariția petelor de umezeală pe pereți și tavane; • respingerea plantelor de interior, deoarece mucegaiurile cresc în ghivece; • în mediul rural, preveniți contactul pacientului cu surse de ciuperci (compost, fân putrezit etc ) • Este important să creați un mediu de somn sănătos pentru copilul dumneavoastră: • inlocuirea pernelor din pene in casa cu unele sintetice sau din bumbac; • înlocuirea lor anuală; • folosirea saltelelor și păturii din materiale sintetice; • acoperirea saltelei copilului cu folie de plastic, asezarea pernei in fete de perna, folosind tesaturi speciale pentru fete de perna si saltele care reduc patrunderea alergenilor; • aerisirea regulată a lenjeriei de pat la soare sau îngheț Este indicat să nu țineți animalele de companie acasă, prezența alergenilor nu depinde de lungimea blanii lor Dacă este imposibil să îndepărtați animalul: • să-l păstreze, dacă este posibil, în afara localului în care copilul se află constant; • efectuați curățenie minuțioasă repetată a spațiilor; spălați animalul în mod regulat; • în prezența unui acvariu, alimentele uscate (crustacee dafnie) trebuie excluse complet Recomandări generale: • fumatul trebuie exclus în casă; • țesăturile de lână pot provoca exacerbări, este mai bine să folosiți haine din bumbac sau sintetice; • trebuie prevenit contactul copilului cu substanțele chimice de uz casnic (prafuri de spălat, dezinfectanți, solvenți, vopsele), precum și cu parfumurile (parfum, fixativ, deodorante etc ); • trebuie evitat contactul cu surse de infectii respiratorii Măsurile de prevenire a atacurilor de astm polenic se bazează pe tratament preventiv (cromoni), deoarece este dificil să se evite contactul cu polenul, în cazul unor atacuri severe, este posibil să se deplaseze la munte (la o înălțime mai mare de - ) m) sau într-o zonă în care copacii și ierburile nu cresc, în timpul înfloririi, provocând exacerbare la un copil bolnav Controlul factorilor nespecifici - declanșatori - include prevenirea infecțiilor virale respiratorii acute, contactul cu poluanți chimici și încetarea fumatului pasiv Pacienții cu astm bronșic suferă adesea de infecții virale respiratorii acute, o scădere a frecvenței acestora se realizează prin utilizarea lizatelor bacteriene - VP- , bronchomunal, IRS- , ribomunil Este importantă adaptarea psihologică a copilului, lupta împotriva hiper-custodiei, dependența copilului de mamă, învățându-l să fie independent, incl privind măsurile de combatere a crizei de astm Creșterea încrederii în sine a unui copil, capacitatea de a face față singur bolii, este importantă pentru adaptarea lui socială Acest lucru este facilitat de comunicarea cu colegii, educația fizică În caz de astm de efort fizic, se recomandă utilizarea unui p -agonist (timp de - minute) sau aminofilină (timp de - de minute) în doza obișnuită înainte de efort Utilizarea acestor medicamente este indicată în toate cazurile în care este imposibil să se evite expunerea la factori declanșatori Tratamentul în sanatoriu trebuie folosit pentru a crește rezistența fizică; deoarece la sosirea într-o stațiune de pe litoral, copiii exacerba adesea astmul, trebuie să fiți pregătiți pentru aceasta; durata optimă a șederii este de luni sau mai mult Vaccinările preventive pentru pacienții cu astm bronșic sunt indicate de toate vaccinurile, inclusiv de gripă; ele sunt efectuate în perioada de remisie pe fondul stabilizării stării - spontan sau medicamentos Termenele de vaccinare după următorul atac sunt determinate individual, în majoritatea cazurilor nu trebuie să depășească - săptămâni, conform indicațiilor epidemiologice, este posibilă și vaccinarea mai devreme Terapia de bază (inclusiv IGK) nu interferează cu vaccinarea, cu excepția pacienților care primesc HA pe termen lung (mai mult de săptămâni) sistemic în doză de mg/zi Copiii care primesc imunoterapie specifica sunt vaccinati la - saptamani dupa injectarea cu alergen, acestea din urma fiind reluate in aceeasi perioada dupa vaccinare INIMA NOROCNE CONGENITALA LA COPII Lashkovskaya G A - Conf univ dr Miere Științe Boala cardiacă congenitală (CHD) este una dintre cele mai frecvente anomalii congenitale la copii ( % din toate malformațiile congenitale) În ceea ce privește frecvența de apariție, bolile cardiace congenitale ocupă locul după patologia congenitală a sistemului musculo-scheletic și a sistemului nervos central Aproximativ - de copii cu CHD se nasc în Republica Belarus în fiecare an Există - copii cu CHD la de nașteri - % dintre copiii cu CHD fără acordarea de îngrijiri medicale de înaltă calificare mor în perioada neonatală, până la vârsta de an - % dintre copii Nivelul actual de dezvoltare a chirurgiei cardiovasculare permite corectarea și restabilirea sănătății la % dintre copiii cu CHD Etiologia CHD În etiologia CHD, trei factori principali sunt importanți: ) moștenirea genetică a defectului: • Mutații ale unei gene - , % (sindroame Holt-Oram, Marfan, Ehlers-Danlo, Kartagener și altele); • anomalii cromozomiale - % (sindroame Patau și Edwards, Down, Shereshevsky-Turner etc ) ) impactul factorilor de mediu care au un efect patologic asupra embriogenezei și formării CHD: • agenți infecțioși: virusul rubeolei, citomegalovirusurile, virusul herpes simplex, virusul gripal, enterovirusul, virusul Coxsackie B etc ; • Expunerea la raze X a femeilor în primul trimestru de sarcină; • riscuri profesionale: radiații computerizate, mercur, toxicitatea plumbului, expunerea la radiații ionizante etc ; • obiceiurile proaste ale mamei: alcoolism cronic, fumat etc ; • boli somatice materne: diabet zaharat, cardiopatie reumatismala cronica; • luarea de medicamente în timpul sarcinii: anticonvulsivante - stenoza arterei pulmonare, stenoza aortică la făt, coarctația aortei; săruri de litiu - anomalie Ebstein, contraceptive hormonale - tetradă Fallot, defecte combinate etc ; ) o combinație de predispoziție ereditară și influență patologică a diverșilor factori de mediu - % din toate CHD Influența teratogenă a factorilor de mediu este deosebit de periculoasă pentru făt în perioada de depunere primară a inimii, care are loc în perioada de la la săptămâni de gestație Structura UPU În prezent, sunt cunoscute aproximativ de variante de IPN ( de combinații diferite) Aproximativ % din toate CHD sunt defecte care apar fără cianoză cu hipervolemie a circulației pulmonare Pentru toate aceste defecte, dezvoltarea hipertensiunii pulmonare este caracteristică pentru un curs lung Cele mai frecvente malformații cardiace congenitale includ cele "opt mari" defecte: defectul septului ventricular (VSD), defectul septului atrial (ASD), coarctația aortică (CA), transpunerea arterelor principale (TMA), ductus arteriosus permeabil (PDA), tetralogia Fallot (TF) ), stenoza arterei pulmonare (LA), stenoza aortică (AS) (Tabelul ) Tabelul - Clasificare UPU Tulburări hemodinamice Fără cianoză Cu cianoză Cu hipervolemie a circulației pulmonare Defect septal atrial, defect septal ventricular, canal arterios deschis, comunicare atrioventriculară Transpunerea marilor vase, trunchiul arterial comun, drenajul venos pulmonar total anormal, ventriculul unic al inimii Cu hipovolemie a circulației pulmonare Stenoză izolată de arteră pulmonară Tetralogia Fallot, anomalie Ebstein, atrezie de valvă tricuspidă, transpunerea marilor vase cu stenoză de arteră pulmonară Tulburări hemodinamice Fără cianoză Cu cianoză Cu hipovolemie a circulației sistemice Coarctarea aortei, stenoză aortică izolată Fără tulburări hemodinamice semnificative Dextrocardie, boala Tolochinov-Roger În cursul său natural, toate SNA trec prin trei faze: ) adaptare primară; ) compensare relativă; ) decompensare (faza terminală) Faza de adaptare primară se caracterizează prin adaptarea corpului copilului la tulburările hemodinamice cauzate de defect De la prima respirație, circulația pulmonară a copilului începe să funcționeze, urmată de închiderea comunicațiilor fetale: un canal arterial deschis, un foramen oval deschis și separarea cercurilor circulatorii Există o formare atât a hemodinamicii generale, cât și a celei intracardiace Cu o hemodinamică inadecvată (sărăcirea bruscă a circulației sanguine în circulația pulmonară, separarea completă a cercurilor circulatorii, stagnarea pronunțată a circulației pulmonare), starea copilului se înrăutățește progresiv și brusc, insuficiența cardiacă crește, ceea ce obligă să se efectueze intervenții chirurgicale de urgență în această fază Faza de compensare relativă are loc la - ani după faza de adaptare primară În această fază, cursul natural al defectelor se caracterizează prin implicarea unui număr mare de mecanisme compensatorii pentru a asigura existența organismului în condiții de afectare a hemodinamicii Plângerile copilului scad, dezvoltarea fizică și activitatea motrică se îmbunătățesc În această fază, este important să pregătiți copilul pentru o operație radicală planificată In urma celei de-a doua faze, indiferent de durata acesteia, fara corectarea chirurgicala a defectului, incepe faza a treia - faza de decompensare Această perioadă se caracterizează prin epuizarea mecanismelor compensatorii și dezvoltarea insuficienței cardiace, refractară la tratament, hipertensiunea pulmonară și formarea unor modificări ireversibile în organele interne, ceea ce duce la moartea inevitabilă a copilului Principalele simptome clinice ale CHD sunt cianoza, cardiaca suficiență, cardiomegalie, absența sau slăbirea pulsației periferice, zgomot peste zona inimii Manifestările clinice ale tuturor CHD sunt reprezentate în principal de două sindroame: sindromul de hipoxemie arterială și insuficiența cardiacă congestivă Sindromul hipoxemiei arteriale Conținutul de oxigen și pH-ul din sângele capilar scade pCh normal este de - mm Hg Art , SO - - % Hipoxemia arterială se caracterizează printr-o scădere a pCh la mm Hg Art , iar cianoza devine vizibilă la un nivel de saturație a hemoglobinei mai mic de - % Cu hipoxemie prelungită și pronunțată în țesuturi, mecanismele glicolizei anaerobe sunt activate, se acumulează produse metabolice acide și se dezvoltă acidoza metabolică Trei mecanisme principale pot juca un rol în formarea hipoxemiei arteriale în CHD: • scurgerea intracardiacă a sângelui de la dreapta la stânga și intrarea acestuia în aortă; • scăderea fluxului sanguin pulmonar și reducerea returului pulmonar al sângelui arterial către inimă; • separarea cercurilor mari și mici ale circulației sanguine În majoritatea CHD de tip cianotic, hipoxemia arterială este asociată cu primele două mecanisme Cianoza poate avea diferite nuanțe, care sunt determinate de raportul cantitativ dintre sângele arterial și venos, adecvarea fluxului sanguin pulmonar (scleroza vaselor circulației pulmonare) Nuanța albastră a cianozei este singurul ventricul al inimii, tetralogia lui Fallot (primele săptămâni de viață, acest defect poate apărea fără cianoză) O nuanță purpurie a cianozei apare cu o subsaturare mai puțin pronunțată a sângelui cu oxigen: cu anomalia lui Ebstein, care se caracterizează printr-o anomalie a cuspidelor valvei tricuspide și o deplasare a unei părți a acesteia distal în cavitatea ventriculului drept, care duce la formarea unui atriu drept anormal de mare și a unui ventricul drept redus, există un LLC sau ASD secundar sau VSD Nuanța violet a cianozei (cianoză persistentă, generală) - caracteristică TMS Acest defect este cel mai frecvent la nou-născuți și copii în primele luni de viață Fără comunicații compensatorii - O AP, ASD, VSD - defectul este incompatibil cu viața TMS este mai frecvent la băieți, acest defect putând fi afonic Cu CHD, poate exista cianoză diferențiată - prezența cianozei pe picioare și absența pe mâini apare cu coarctația preductală a aortei, hipoplazia ventriculului stâng; prezența cianozei pe brațe și absența pe picioare este caracteristică TMS în combinație cu arcul aortic hipoplazic Diagnosticul diferențial al originii cianozei Pentru a clarifica geneza cianozei, se folosește un test de respirație cu oxigen % Rezultatele testului sunt evaluate după - minute de respirație cu oxigen % La pacienții cu cianoză "cardiacă", pCh crește cu cel mult - mm Hg Art , deoarece valoarea concentrației de O în plămâni practic nu afectează cantitatea de amestec de sânge venos cu sângele arterial la nivelul mesajelor intracardiace În bolile pulmonare, o creștere a presiunii parțiale a oxigenului în alveole este însoțită de o creștere proporțională a sângelui cu mai mult de - mm Hg Artă Insuficiența cardiacă este o afecțiune patologică în care inima nu este capabilă să asigure circulația sanguină necesară pentru a satisface nevoile organismului Insuficiența cardiacă se dezvoltă din cauza unei sarcini de lucru crescute asupra inimii prin volumul sau presiunea sângelui; datorită scăderii contractilității miocardice în timpul hipoxiei sau a unui proces inflamator la nivelul mușchiului cardiac Principalele simptome ale insuficienței cardiace sunt tahicardie, dificultăți de respirație, semne de congestie în circulația pulmonară sau sistemică La sugari, insuficiența cardiacă este aproape întotdeauna de natură biventriculară (vezi prelegerea despre insuficiența cardiacă) CHD cu cianoză (în special tetrada Fallot) se caracterizează prin crize de dispnee cianotic, care se dezvoltă adesea la copiii cu vârsta cuprinsă între și de luni, pe fondul anemiei (absolută sau relativă) Un atac de ciano-dispnee începe brusc, copilul devine neliniştit, dispneea creşte, cianoza întregului corp creşte, intensitatea zgomotului scade Cu un curs prelungit de atac, apnee, pierderea conștienței (comă hipoxică), convulsii sunt posibile Cu un atac prelungit, se poate dezvolta hemipareza Apariția atacurilor de dispnee cianotică este asociată cu spasmul secțiunii infundibulare a ventriculului drept, în urma căruia tot sângele venos prin VSD intră în aortă și provoacă sau intensifică hipoxia SNC Astfel de copii se ghemuiesc sau stau în pat cu picioarele aduse la stomac, ameliorându-și astfel starea din cauza scăderii fluxului sanguin venos către inimă Hipertensiunea pulmonară secundară (HP) se formează la copiii cu boală cardiacă congenitală, procedând la îmbogățirea circulației pulmonare În cursul său, hipertensiunea pulmonară trece prin trei faze principale: ) hipervolemic, ) mixt, ) sclerotic Prima fază a HP este hipervolemică: se dezvoltă atunci când patul vascular nu corespunde volumului de sânge care intră în primele luni de viață ale copilului În acest caz, vasele plămânilor sunt umplute cu sânge, dar nu apare un reflex de protecție sub formă de spasm, ceea ce explică scurgerea mare de sânge de la stânga la dreapta Începutul dezvoltării hipertensiunii pulmonare este o creștere a presiunii sistolice în artera pulmonară de peste mm Hg Artă A doua fază a HP este mixtă: ca răspuns la hipervolemia circulației pulmonare, apare un spasm al vaselor pulmonare cu o creștere suplimentară a presiunii în artera pulmonară; valoarea secreției arteriovenoase a sângelui scade; rezistența pulmonară generală la fluxul sanguin crește Pe ECG în această fază a PH, graficul drept și semnele de hipertrofie ale inimii drepte vor crește După corectarea chirurgicală cu succes a defectului în prima sau a doua fază a HP, presiunea în artera pulmonară este aproape complet normală A treia fază a cursului HP este sclerotică Există modificări distructive ireversibile ale vaselor pulmonare: extinderea arterei pulmonare, cianoză persistentă și hipertrofie severă cu suprasolicitare sistolica a inimii drepte, hipertensiune pulmonară ireversibilă ridicată, formarea insuficienței ventriculare drepte cronice, dezvoltarea unui complex secundar Eisenmenger Tabelul - Gradele hipertensiunii pulmonare Grade de LG SAD LA SAD Ao, în % I Până la și > II Sub PIA Peste Shb mai puțin de IV Peste Complexul standard de examinare a unui copil internat pentru prima dată în spital cu suspiciune de boală cardiacă congenitală include: o anamneză detaliată, examinare cu măsurarea tensiunii arteriale, clinica- examenul fizic, evaluarea stării acido-bazice, pulsoximetrie transcutanată, hemogramă detaliată, electrocardiogramă, radiografie cardiacă, ecocardiografie dopyler Radiografii pentru unele boli cardiace congenitale Figura VSD, bombare a arcului arterei pulmonare Figura Tetralogia lui Fallot, inima sub forma unui "pantof olandez", în spatele arcurilor arterei pulmonare Figura Coarctația aortei: "uzură" sub formă de neregularități ale contururilor inferioare ale coastelor, datorită presiunii constante a arterelor intercostale anastomozatoare dilatate și tortuoase Figura Dextrocardie Figura Transnoștiința vaselor principale "ou culcat pe o parte" Complicațiile bolilor cardiace congenitale Insuficiență cardiacă (apare în aproape toate CHD) Endocardita infecțioasă (observată mai des cu boala cardiacă congenitală cianotică) Pneumonie prelungită precoce (cu defecte care apar odată cu îmbogățirea circulației pulmonare) Hipertensiune pulmonară mare (cu defecte apărute odată cu îmbogățirea circulației pulmonare) Sincopă, din cauza sindromului de ejecție mică, până la dezvoltarea accidentului vascular cerebral după tipul ischemic - cu CHD cianotică cu epuizare a circulației pulmonare și stenoză aortică; după tip hemoragic - cu coarctaţie a aortei Aritmie cardiacă și tulburări de conducere (ASD, AVK, anomalie Ebstein etc ) Sindromul anginei pectorale și infarctul miocardic sunt cele mai caracteristice stenozei aortice, o origine anormală a arterei coronare stângi din artera pulmonară Dificultăți de respirație-crize cianotice (apar în tetralogia Fallot, transpunerea arterelor principale cu stenoză infundibulară a arterei pulmonare etc ) Anemie relativă (relativă) - cu CHD cianotică Tratamentul celei mai frecvente boli congenitale de inimă Metode terapeutice (medicamentale) de obliterare a canalului arterial deschis: Oxigenoterapia Numirea medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene (indometacin - , - , mg / kg de - ori pe zi timp de - zile) Doza de cap nu trebuie să depășească , mg/kg Eficiența cu administrarea intravenoasă este de - %, iar cu numirea medicamentului în interiorul - % Abordare diferențiată a terapiei cu oxigen pentru diferite CHD: CHD dependentă de canal: transpunerea marilor vase, atrezie de valvă tricuspidă, atrezie de arteră pulmonară, coarctație pronunțată a aortei - oxigenul este contraindicat! Deoarece canalul arterios deschis este adesea singura sursă care menține fluxul sanguin în plămâni CHD independent de ductus: cu normovolemie a circulatiei pulmonare - este posibila oxigenoterapia! CHD independentă de canal: cu hipervolemie a circulației pulmonare (VSD, ASD, trunchi arterial comun, drenaj venos pulmonar total anormal) - oxigenoterapia este strict limitată, deoarece prezența OAP agravează starea pacientului Pentru menținerea funcționării canalului arterios permeabil în CHD dependentă de canal, este indicată administrarea de prostaglandine de grup E (vasoprostin, alprostadil) Doza de prostină este de , - , mcg/kg/min cu o creștere treptată a dozei la , mcg/kg/min Contraindicații pentru prostaglandine de grup E: sindrom de detresă respiratorie, CHD cu flux sanguin pulmonar crescut Tratamentul insuficienței cardiace cronice la copiii cu CHD, care apare cu hipervolemie a circulației pulmonare, include numirea: • Inhibitori ECA - captopril , - mg/kg/zi; enalapril - , - , mg / kg / zi etc ); • glicozide cardiace (digoxină: doză de saturaţie , - , mg/kg, doză de întreţinere - / din doza de saturaţie); • diuretice (lasix - - mg/kg/zi; veroshpiron - - mg/kg/zi); • agenţi inotropi neglicozidici - dopamină, dobutamina ( , - mcg/kg/min); • viagra (sildenafil) pentru hipertensiune pulmonară mare - , mg/kg în prize divizate Cu atacuri dispnee-cianotice la începutul unui sever un atac care apare cu scurtarea severă a respirației, cianoză totală, pierderea cunoștinței, convulsii, i e cu fenomenele de comă hipoxemică este indicată introducerea unui amestec litic (pipolfen, clorpromazină, promedol); inhalarea continuă de oxigen umidificat; administrarea intravenoasă a unei soluții de GHB la mg/kg; Soluție de bicarbonat de sodiu % în prezența acidozei, ml/kg greutate corporală; picurare intravenoasă de anaprilină, , mg / kg greutate corporală (sub controlul tensiunii arteriale și ECG), precum și un amestec polarizant ( ml de glucoză %, - ml de soluție de clorură de potasiu , % sau panangin, unități de insulină), la care se poate adăuga heparină la U/kg greutate corporală Pentru a preveni apariția atacurilor recurente severe de dispnee-cianoză, anaprilina este prescrisă pe cale orală timp îndelungat (până la - luni) în doză de , - mg/kg/c c /zi agenți antiplachetari în doze mici (acid acetilsalicilic) - mg/kg/zi) Tipuri de intervenții chirurgicale pentru boli cardiace congenitale Corecția radicală a CHD (ASD, VSD, PDA, TMS, drenaj venos pulmonar anormal parțial etc ) Corecția paliativă a CHD (proceduri cu balon, crearea de anastomoze, îngustarea arterei pulmonare) Corecția hemodinamică a CHD (ventriculul unic al inimii, atrezia arterei pulmonare, hipoplazia ventriculului drept sau stâng etc ) Operații paliative Ele sunt utilizate în cazurile de stare gravă a pacientului și/sau torpiditate în tratamentul insuficienței cardiace congestive De exemplu: procedura Rashkind (septostomie atrială cu balon) este efectuată pentru a crea o comunicare interatrială mare în timpul transpunerii marilor vase în primele săptămâni de viață Operația Muller pentru CHD care apare cu îmbogățirea circulației pulmonare: îngustarea arterei pulmonare prin aplicarea unei manșete compresive pe vas După - luni, se efectuează o corecție radicală a CHD Cu defecte cardiace dependente de "ductus": stenoză severă a arterei pulmonare, atrezie a arterei pulmonare, tetralogia Fallot - o operație de impunere a unei anastomoze subclavio-pulmonare Chirurgia radicală a inimii se efectuează în condiții de bypass cardiopulmonar, hipotermie sau cardioplegie (stop cardiac temporar cauzat de o metodă care ajută la păstrarea viabilității miocardului în timpul ischemiei sale complete) Eliminarea radicală a defectului are un efect pozitiv semnificativ asupra stării funcționale a organismului Copiii încep să ia rapid în greutate, au o scădere semnificativă există semne de tulburări circulatorii, activitatea lor motrică crește, tendința de apariție a bolilor respiratorii recurente și probabilitatea dezvoltării endocarditei infecțioase scade Examenul clinic și reabilitarea pacienților cu CHD Succesul tratamentului pacienților cu CHD depinde în mare măsură de detectarea în timp util a acestora și trimiterea către instituții specializate Tendința actuală în tratament este corectarea chirurgicală precoce a CHD Toți copiii cu suspiciune de boală cardiacă congenitală trebuie examinați și trimiși către un spital specializat sau un centru de cardiologie pentru a stabili un diagnostic local al defectului După examinarea într-un spital de specialitate (examen clinic general, ECG, radiografie cardiacă, ecocardiografie Doppler, măsurători ale tensiunii arteriale la extremitățile superioare și inferioare, teste cu activitate fizică și teste farmacologice conform indicațiilor), copilul trebuie să primească o informație detaliată diagnosticul CHD, indicând subiectul CHD, gradul de hipertensiune pulmonară, fazele defectului, gradul insuficienței cardiace, natura complicațiilor și bolile concomitente În toate cazurile de diagnostic de CHD, copilul ar trebui să fie îndrumat pentru o consultație cu un chirurg cardiac pentru a rezolva problema indicațiilor și momentul corectării chirurgicale a defectului, iar în cazul unei CHD complexe, combinate, problema necesității sondarea cavităților cardiace, angiocardiografia și utilizarea altor metode de diagnostic Dacă există semne de tulburări circulatorii, copiii cu CHD sunt tratați pentru insuficiență cardiacă, terapie cardiotrofică și restaurativă; tratamentul (după indicații) insuficienței proteico-energetice, anemie, polihipovitaminoză, imunocorecție Tendința existentă a unei limitări semnificative a activității motorii a pacienților cu CHD este incorectă Inactivitatea fizică nu face decât să înrăutățească starea funcțională a miocardului, mai ales pe fondul activității fizice naturale, legate de vârstă, a corpului copilului Luând în considerare caracteristicile fiecărui CHD, este necesar să se desfășoare cursuri regulate de terapie cu exerciții fizice conform unui program ușor, cursuri de masaj terapeutic ușor, proceduri de temperare Pacienții cu CHD sunt externați din spital (cu ora următoarei spitalizări planificate) sub supravegherea ambulatorie a unui pediatru sau cardiolog local Copiii din prima lună de viață cu CHD sunt observați săptămânal, în prima jumătate a anului - de ori pe lună, în al doilea - lunar, după primul an de viață - de ori pe an Cel puțin o dată la ani, și uneori mai des, pacientul trebuie examinat de rutină într-un spital regional sau un centru cardio, inclusiv de către un chirurg cardiac, pentru control dinamic, ajustarea dozei terapiei de întreținere, igienizarea focarelor de infecție În acest caz, este necesar să se înregistreze în mod regulat un ECG, de - ori pe an, pentru a efectua o examinare cu ultrasunete a inimii și, dacă este indicat, o radiografie toracică Pacienții cu boală cardiacă cianotică care apare cu îngroșarea sângelui, o încălcare a reologiei sale, policitemie, pentru a preveni posibila tromboză, în special în anotimpurile calde ale anului, ar trebui să consume o cantitate suficientă de lichid și, de asemenea, să ia agenți antiplachetari (acid acetilsalicilic , clopoțeii) în doze mici Criteriile de eficacitate a examenului medical și a reabilitării, precum și posibilitatea de radiere, sunt absența plângerilor, simptomele clinice de decompensare, semnele clinice și de laborator ale endocarditei infecțioase actuale, dispariția sau scăderea semnificativă a zgomotului defectului , normalizarea presiunii sistemice și pulmonare, dispariția sau scăderea semnificativă a semnelor electrocardiografice și ecocardiografice hipertrofie miocardică, dispariția aritmiilor cardiace și a conducerii, bună toleranță la activitatea fizică normală Problema radierii este decisă în comun de către un cardiolog și un chirurg cardiac Cu toate acestea, un copil cu o inimă operat (rănită), chiar și cu un rezultat excelent al operației, nu poate fi echivalat cu un copil sănătos În plus, copiii cu operație cardiacă sunt întotdeauna considerați amenințați de dezvoltarea endocarditei infecțioase, diferite aritmii cardiace și tulburări de conducere Prin urmare, rămâne deschisă problema radierii unui copil care a suferit o intervenție chirurgicală pentru boli cardiace congenitale PEDABILITATEA INIMA Lashkovskaya T A - Conf univ dr Miere Științe Insuficiența circulatorie (NK) sau insuficiența cardiacă (IC) este o stare a corpului în care sistemul circulator nu poate asigura o aprovizionare completă cu sânge organelor și țesuturilor în conformitate cu nivelul metabolismului HF poate fi cauzată de afectarea funcției contractile miocardului și, ca urmare, o scădere a debitului cardiac și modificări ale tonusului vaselor periferice Etiologia SP acute și/sau cronice: • malformații cardiace congenitale sau dobândite; miocardită; • cardiomiopatie; • Infecție endocardită; • aritmii (bloc AV complet cu sindrom Morgagni-Edems-Stokes, tahicardie paroxistică, fibrilație ventriculară); • slăbiciune miocardică acută ca urmare a leziunilor toxice ale mușchiului inimii (cu gripă, pneumonie, infecție intestinală etc ); • hipertensiune arterială de lungă durată; • astm bronșic sever; • boli ale pericardului; • tromboembolism Printre cauzele care duc la dezvoltarea insuficienței cardiace la copiii mici, principalele sunt defectele cardiace congenitale; la copiii de vârstă preșcolară și școlară - miocardită, endocardită, pericardită Aritmiile cardiace și cardiomiopatia pot provoca IC la orice vârstă În conformitate cu cauzele care duc la deteriorarea mușchiului inimii, se disting următoarele forme de insuficiență cardiacă Forma de schimb miocardic este observată la pacienții cu miocardită sau leziuni ale mușchiului inimii de natură infecțioasă, toxică sau alergică și este cauzată de o încălcare primară a proceselor metabolice în mușchiul inimii Insuficiență a inimii ca urmare a supraîncărcării acesteia Supraîncărcarea se poate datora unei creșteri a rezistenței la expulzarea sângelui din cavitățile inimii - suprasolicitare de presiune și (sau) unei creșteri a volumului de sânge în camerele inimii - supraîncărcare de volum O scădere a funcției contractile a miocardului se dezvoltă pe fondul hiperfuncției și hipertrofiei miocardului (cu defecte cardiace, hipertensiune arterială etc ) Există forme sistolice și diastolice de insuficiență cardiacă Forma sistolica se caracterizeaza printr-o scadere a debitului cardiac datorita scaderii contractilitatii miocardice sau a suprasolicitarii de volum Forma diastolică este cauzată de o scădere a umplerii cavităților inimii (ventriculilor) în diastolă, cel mai adesea această formă de insuficiență cardiacă apare atunci când există o încălcare a relaxării (relaxării) a miocardului în faza diastolică, care apare cu cardiomiopatie hipertrofică, pericardită constrictivă, scăderea volumului cavităților din cauza tumorilor cardiace sau cu forme tahisistolice de tulburare a ritmului, atunci când diastola este scurtat Patogeneza Dezvoltarea insuficienței cardiace se bazează pe deficiența energetică a miocardului, care se datorează în primul rând alimentării insuficiente cu oxigen a miocardului, în urma căreia producția de energie scade și funcțiile contractile și de pompare ale inimii scad Puterea contracției miocardice depinde de interacțiunea celor două proteine contractile principale - actina și miozina Pentru ca filamentele de actină și miozină să alunece unul de-a lungul celuilalt, iar cardiomiocitele să se contracte, este necesară inactivarea tropomiozinei, ceea ce împiedică interacțiunea complexului de actomiozină Calciul eliberat din reticulul sarcoplasmatic (SR) perturbă complexul inhibitor troponină-tropomiozină, se leagă de troponină și catalizează contracția (sistola) Apoi, calciul este îndepărtat în SR, complexul troponină-tropomiozină este din nou format, alunecarea filamentelor de actină și miozină se oprește și are loc relaxarea mușchiului inimii (diastolă) Întregul proces are loc cu participarea compușilor macroergici (ATP), care, divizându-se, îi furnizează energie Astfel, toate fazele ciclului cardiac sunt asociate cu mișcarea calciului și sunt furnizate de energia compușilor de înaltă energie (ATP etc ), obținute din descompunerea glucozei, care se acumulează în ei În timpul diastolei, compușii macroergici sunt resintetizați Odată cu o scădere a producției de energie, apare un dezechilibru în echilibrul ionic în celula miocardică (o scădere a conținutului de potasiu în celule, o creștere a sodiului etc ), ceea ce duce la o încălcare a proceselor de excitare și contracție a miocardului O scădere a cantității de co-carboxilază în mușchiul inimii duce la o întrerupere a procesului de decarboxilare a acidului piruvic și contribuie la dezvoltarea acidozei metabolice Insuficiența energetică a miocardului se manifestă prin scăderea volumelor sistolice și minute ale circulației sanguine, o creștere a volumului sanguin diastolic rezidual, ceea ce determină o creștere a presiunii diastolice în cavitățile inimii O creștere a presiunii în părțile stângi ale inimii duce la afectarea circulației sângelui în vasele cercului mic, schimbul de gaze alveolar-capilare și exacerbează dezvoltarea hipoxiei O creștere a presiunii diastolice în ventriculul drept determină o creștere a presiunii venoase centrale, congestie în vasele circulației sistemice O scădere a fluxului sanguin în vasele rinichilor duce la o scădere a filtrării glomerulare și este însoțită de includerea unei legături "renale" în patogeneza insuficienței cardiace: datorită activării sistemului renină-angiotensină-aldosteron, crește producția de hormon antiduretic hipofizar, ceea ce duce la retenția de lichide în țesuturi, creșterea volumului sanguin circulant, dilatarea inimii și scăderea progresivă a debitului cardiac Ca urmare a scăderii forței contracțiilor inimii, viteza fluxului sanguin în artere scade, volumul sângelui circulant în patul de microcirculație crește, iar viteza fluxului sanguin în acesta scade, ceea ce contribuie la dezvoltarea eritrocitelor și agregarea trombocitară, o creștere a vâscozității sângelui, ceea ce duce la creșterea rezistenței periferice și la o creștere și mai mare a capacității de lucru încărcare asupra inimii Hipoxia care apare în IC contribuie la dezvoltarea modificărilor patologice la nivelul miocardului, creierului și organelor parenchimatoase Conform datelor moderne, hiperactivarea sistemelor neurohormonale, în primul rând a sistemului renină-angiotensină-aldosteron și a sistemului simpatico-suprarenal (SAS), este de mare importanță în patogenia insuficienței cardiace Activarea CAS este însoțită de o creștere a conținutului de catecolamine în plasma sanguină, ceea ce contribuie la mobilizarea calciului din SR și la creșterea pătrunderii calciului în celulă prin canalele membranei sarcoplasmatice și, ca urmare, la o creștere a funcției contractile a inimii Astfel, odată cu dezvoltarea insuficienței cardiace acute sau a manifestărilor inițiale ale insuficienței cardiace cronice (ICC), activarea CAS este de natură compensatorie pronunțată, iar blocarea medicamentoasă a acestuia poate contribui la dezvoltarea ulterioară a insuficienței cardiace În ICC, activarea prelungită a CAS duce la dezvoltarea unui efect "toxic" al catecolaminelor, care se manifestă printr-o creștere bruscă a consumului de oxigen de către cardiomiocite și pierderea sensibilității cardiomiocitelor la stimulanții inotropi, disfuncția canalelor ionice, ducând la dezechilibru electrolitic Manifestări clinice Alocați insuficiența cardiacă ventriculară stângă și dreaptă Cu toate acestea, la copiii mici, în majoritatea cazurilor, se dezvoltă insuficiență cardiacă totală (ventriculară stângă și dreaptă) IC, atât ventriculară stângă cât și dreaptă, este acută și cronică Ceh Insuficiența cardiacă acută apare brusc, dispare rapid după măsuri terapeutice adecvate sau poate duce la decesul pacientului Insuficiența cardiacă cronică se dezvoltă treptat, persistă mult timp, crește sau scade periodic sub influența tratamentului IC VENTRICULAR STÂNG ACUT Insuficiența cardiacă ventriculară stângă acută se poate dezvolta cu unele defecte cardiace congenitale: • stenoza aortică, coarctația aortică, stenoza congenitală și insuficiența valvei mitrale; • rupturi ale coardelor și avulsiunea valvei mitrale în caz de complicație a endocarditei infecțioase; • hipertensiune arterială primară şi/sau secundară (hipertensiune arterială nefrogenă, feocromocitom); • crize paroxistice sau prelungite de aritmii cardiace (tahicardie paroxistică, fibrilație atrială, blocaj AV complet cu crize Morgagni-Adams-Stokes, sindrom de sinus bolnav); • cu mixom al atriului stâng și alte tumori ale inimii Clinic, insuficiența cardiacă acută a ventriculului stâng se manifestă printr-un complex simptomatic de astm cardiac, iar baza sa fiziopatologică este edem pulmonar cauzat de insuficiența acută a ventriculului sau atriului stâng, stagnarea și creșterea presiunii în atriul stâng și venele pulmonare, creșterea presiunii în capilarele pulmonare (ca urmare a hiperactivării neuro-reflexelor sistemului simpatoadrenal) Încălcarea permeabilității capilar-alveolare este asociată cu aderența leucocitelor polimorfonucleare la endoteliul vascular și cu eliberarea diferitelor proteaze și mediatori care sporesc permeabilitatea capilară În primul rând, partea lichidă a plasmei se perculează prin peretele capilar în țesutul perivascular și peribronșic interstițial al plămânului - se dezvoltă edem pulmonar interstițial În același timp, complianța scade, rezistența bronșică crește și apare hipoventilația restrictivă În viitor, apare transpirație în cavitatea alveolelor plasmatice și a celulelor sanguine - se dezvoltă edem pulmonar alveolar Spuma rezultată obturează lumenul alveolelor și bronhiilor și apare bronhospasmul reflex Toate acestea duc la insuficiență respiratorie acută, complicând și mai mult IC Insuficiența cardiacă ventriculară stângă acută apare adesea brusc Copiii mai mici devin neliniştiţi, se grăbesc, copiii mai mari dezvoltă un sentiment de frică, sufocare, acceptă forţarea poziție șezând cu picioarele în jos Dificultățile de respirație crește: respirația se accelerează de - ori față de norma de vârstă, expirația se prelungește, mușchii auxiliari sunt implicați în respirație Tuse uscată, persistentă, scurtă Pielea este palidă, acoperită cu transpirație rece lipicioasă, mai târziu apare cianoza periorală Pulsul este rapid, umplere slabă, tensiunea arterială în stadiile inițiale ale dezvoltării insuficienței cardiace este normală Granițele inimii, de regulă, sunt extinse la stânga și în sus Primul ton este înăbușit, al doilea ton este accentuat peste artera pulmonară Deasupra apexului se aude un ritm cu trei membri al galopului proto-diastolic Din partea plămânilor, datele fizice sunt limitate și nu corespund severității sufocării, cantitatea de râs uscat este moderată Progresia decompensării cardiace și trecerea acesteia la stadiul de edem pulmonar alveolar este însoțită de apariția tuturor semnelor de insuficiență respiratorie severă, o creștere a perioralului și a acrocianozei, respirație zgomotoasă și eliberare de spumă roz spumoasă În diferite părți ale plămânilor de ambele părți, pe fondul respirației slăbite, se aud o mulțime de zgomote uscate și umede de dimensiuni diferite Radiografie Modelul pulmonar este intensificat, septurile interlobulare (liniile Kerley) sunt dilatate și edematoase, modelul bazal este neclar și neclar În stadiul edemului pulmonar alveolar se remarcă o întunecare pronunțată a câmpurilor pulmonare, mai ales intensă în secțiunile bazale și bazale, cu răspândire în câmpurile pulmonare medii și superioare Electrocardiografie Modificările existente asociate cu boala de bază sunt însoțite de semne de supraîncărcare a atriului stâng: o creștere a duratei undei P, o schimbare a formei (dublu cocoșă în derivațiile I, II, AVL, V , V ); semne de suprasolicitare a ventriculului stâng: R-V > R-V ; R-V > mm: încălcarea progresivă a proceselor de repolarizare (deplasarea segmentului S-T și aplatizarea sau inversarea undei T în derivațiile pieptului stâng) ecocardiografie Se determină expansiunea cavităților stângi ale inimii, hipokinezia peretelui posterior al ventriculului stâng și IVS, o scădere a fracției de ejecție, accident vascular cerebral și volume de sânge minute ale ventriculului stâng Tratamentul SP acut al ventriculului stâng include: • eliminarea hipoventilatiei alveolare; • scăderea întoarcerii venoase la inimă; • scăderea presiunii în vasele plămânilor; • scăderea permeabilităţii membranelor alveolo-capilare brană; • contractilitate crescută a inimii stângi Pentru a elimina hipoventilația alveolară cu aspirație electrică, zerourile respiratorii superioare sunt curățate de mucus și spută, se stabilește un aport constant de % dintr-un amestec umidificat de oxigen-aer printr-o mască sau cateter nazal Pentru a opri spumarea, se folosesc inhalații de oxigen trecut prin alcool etilic %, care crește tensiunea superficială a spumei, provocând distrugerea bulelor acesteia și separarea sub formă de cantitate mică de lichid Inhalațiile de alcool de o jumătate de oră alternează cu inhalările de minute dintr-un amestec aer-oxigen fără alcool Și mai eficientă este utilizarea unui antispumant activ de suprafață antifomsilan, din care - ml dintr-o soluție de alcool % se toarnă într-un umidificator al aparatului respirator și se inhalează timp de - minute Antifomsilanul dă un efect mult mai rapid (după - minute) decât vaporii de alcool etilic (după de minute) Pentru ameliorarea agitației psihomotorii și reducerea reacției simpatoadrenale se administrează un "cocktail litic" format dintr-o soluție , % de clorpromazină, o soluție % de promedol și o soluție , % de pipolfen; fiecare dintre medicamente se administreaza in doza de , ml/an de viata În același scop, puteți introduce Seduxen ( , ml/an de viață), droperidol neuroleptic ( , - , mg/kg greutate corporală) sau analgezic narcotic fentanil ( , mg/kg greutate corporală) Returul venos scade în poziția verticală și așezată a copilului Pentru reducerea volumului sângelui circulant și a returului venos, se administrează diuretice cu acțiune rapidă: soluție % de lasix (furosemid) sau uregit (acid etacrinic) în doză de - , mg/kg pe zi sub controlul diurezei și tensiune arteriala Returul venos este redus sub influența venodilatatoarelor periferice: nitroglicerină / tab (sub limbă) sau picurare intravenoasă (perlinganit , mg în ml) la o rată de - mcg / min, precum și un vasodilatator cu acțiune mixtă - nitroprusiat de sodiu la o rată de , mcg / kg / min) intravenos se picura in - ml solutie de glucoza % sub controlul tensiunii arteriale Pentru reducerea vasoconstricției și reducerea presiunii în vasele circulației pulmonare, precum și pentru ameliorarea bronhospasmului, se administrează intravenos într-un flux o soluție de eufillină , % ( ml/an de viață, dar nu mai mult de - ml) lent în ml soluție de glucoză % sau soluție % de blocant ganglionar pentamină ( - mg/kg greutate intravenos în flux lent sau, mai bine, picurare într-o soluție de glucoză %, sub controlul sângelui presiune) Permeabilitatea membranelor capilar-alveolare este redusă glucocorticoizi: prednisolon în doză de - mg/kg/zi intravenos prin bolus sau dexametazonă la , - , mg/kg/zi În acest caz, prima injecție reprezintă jumătate din doza zilnică În plus, prednisolonul stimulează toate tipurile de metabolism, crește moderat tensiunea arterială sistemică, prevenind posibila dezvoltare a hipotensiunii în timpul utilizării vasodilatatoarelor Pentru a îmbunătăți contractilitatea părții stângi a inimii, se folosesc glicozide cardiace cu acțiune rapidă: • Soluție , % de strofantină - bolus intravenos lent, pe baza unei singure doze: la vârsta de un an - , ml; mai vechi de un an - , ml/an de viață; medicamentul se administrează de ori pe zi a efectua; • soluție , % de corglicon - bolus intravenos lent, în ritmul unei singure doze: primul an de viață - , ml, mai vechi de un an - , ml/an de viață; aceasta doza se administreaza de ori pe zi; • Soluție , % de digoxină - bolus intravenos lent, într-o doză pentru un curs de saturație timp de două zile: , - , mg/kg greutate (pentru copii mici) și , - , mg/kg greutate (pentru copii de vârstă mai mare) ; medicamentul se administrează de ori pe zi Mai mult, în prima zi, puteți introduce % din doza calculată de digoxină Cu toate acestea, glicozidele cardiace trebuie utilizate cu prudență extremă în IC ventriculară stângă acută dacă IC se dezvoltă pe fondul stenozei mitrale congenitale, stenozei aortice severe, stenozei subaortice hipertrofice, endocarditei septice, hipokaliemiei severe sau extrasistolei ventriculare, cu blocare AV Pentru a spori contractilitatea cordului stâng, mai ales atunci când IC ventriculară stângă acută este combinată cu hipotensiune arterială sistemică (IC de tip colaptoid) sau conducție AV afectată, se folosesc catecolamine sintetice: dopamină - - mcg/kg/min sau dobutamina (dobutrex) ) - - mcg/kg/min picurare intravenos timp de ore Atunci când se utilizează medicamente cardiotonice, ar trebui să se țină cont și de faptul că acestea cresc contractilitatea ventriculului drept și volumul vascular cerebral, ceea ce poate duce la o suprasolicitare a circulației pulmonare IC VENTRICULAR DREPT ACUT Se poate dezvolta cu unele defecte cardiace congenitale: • stenoză pulmonară izolată, anomalie Ebstein, stenoză de valvă tricuspidă); • stadiile târzii ale CHD cu hipertensiune pulmonară (VSD, ASD, AVK completă, ADLV, sindromul Eisenmenger și alții); • chirurgie cardiacă pentru închiderea VSD; • cardiomiopatii cu leziune primară a părților drepte ale inimii Pentru unele cauze extracardiace asociate cu tulburări circulatorii primare în circulația pulmonară: • sindromul de suferinţă al nou-născuţilor; • pneumonie polisegmentară bilaterală severă; • atac sever de astm bronșic; • tromboembolism al arterei pulmonare; • emfizem lobar; • hernie diafragmatică; • atelectazie extinsă a plămânului etc ) În plus, IC ventriculară dreaptă acută poate fi o consecință sau un stadiu al IC ventriculară stângă acută În aceste cazuri, vorbim de CH total Cursul clinic se caracterizează prin dezvoltarea rapidă a următoarelor simptome: anxietate, refuz de a mânca, ortopnee, slăbiciune severă, apariția transpirației reci Copiii mai mari se plâng de o senzație de strângere în spatele sternului, sufocare, durere în regiunea inimii Ele dezvoltă bucală și acrocianoză, umflă venele gâtului, apar umflături și pastositate ale feței, modelul venos de pe pielea pieptului și a abdomenului se intensifică Dimensiunea ficatului crește rapid, devine dens și dureros la palpare și uneori crește și splina Copiii mai mici pot avea dureri în hipocondrul drept, vărsături, flatulență Pastositatea și umflarea apar și cresc în regiunea peretelui abdominal anterior, spatelui inferior, picioarelor, edem abdominal sub formă de ascită, hidrotorax, mai des pe dreapta, hidropericard Diureza este semnificativ redusă Pulsul este frecvent, de umplere slabă, la copiii mai mici se palpează mai bine peste artera femurală; TA este redusă, în principal din cauza TA sistolică Caracterizat printr-o creștere a presiunii venoase centrale până la - mm Hg Artă Respirația este rapidă, dificilă, după tipul de dispnee Granițele inimii sunt extinse, mai mult spre dreapta Se exprimă un impuls cardiac difuz și se notează pulsația epigastrică Primul ton este surd, al -lea - deasupra arterei pulmonare poate fi moderat accentuat Uneori se aude un ritm cu trei membri al galopului protodiastolic Electrocardiografie Se dezvăluie semne de supraîncărcare acută a părților drepte ale inimii: o undă P pulmonară ascuțită înaltă în derivațiile drepte, deviația EOS spre dreapta, blocarea incompletă a dreptului picioare urlatoare ale mănunchiului de His, inversarea segmentului S-T și apariția undelor T negative profunde în piept conduce din VI- Ecocardiografia arată o expansiune a cavităților inimii drepte, o scădere a fracției de ejecție, accident vascular cerebral și volume minute ale circulației sanguine Radiografie Conturul drept al inimii este mărit la dreapta și în sus, localizarea unghiului atrioovasal drept este mărită, conul arterei pulmonare este extins Pe măsură ce insuficiența cardiacă ventriculară dreaptă acută crește, diferența de oxigen arteriovenoasă crește, decompensarea acidozei metabolice crește, semnele de insuficiență hepatică cresc, diureza scade brusc și insuficiența renală devine mai severă În insuficiența cardiacă ventriculară dreaptă acută, se observă o agravare catastrofal de rapidă a simptomelor și este posibil un rezultat fatal pentru pacient Tratamentul IC acută a ventriculului drept trebuie să includă eliminarea simultană a cauzelor care au determinat-o (utilizarea agoniştilor receptorilor P -adrenergici, aminofilinei şi glucocorticoizilor - în astmul bronşic; heparină, fibrinolitice şi antiagregante plachetare - în embolia pulmonară; antispasmodice miotrope; -blocante - în bolile cardiace congenitale cu stenoză a arterei pulmonare etc ) Măsurile terapeutice vizează: • pentru reducerea preîncărcării: scăderea volumului sanguin circulant (CBV) și a afluxului venos către ventriculul drept; • pentru a reduce postsarcina: scăderea presiunii în artera pulmonară; • să crească contractilitatea miocardică; • să îmbunătăţească procesele metabolice şi de schimb ionic în miocard O scădere a CBC se realizează prin introducerea de diuretice de ansă cu acțiune rapidă - furosemid, lasix, uregit în doză de - mg/kg/zi, cu o doză inițială de administrare egală cu % din doza zilnică Pentru a reduce fluxul venos către inima dreaptă (preîncărcare) și presiunea în circulația pulmonară, se folosesc venodilatatoare periferice: nitroglicerină - - picături de soluție alcoolică % sub limbă; nitroprusiat de sodiu - picurare intravenoasă, sub control hemodinamic, la o rată de , - , mcg / kg / min, în timp ce tensiunea arterială nu trebuie să scadă sub mm Hg Artă sau mai mult de % din tensiunea arterială inițială; molsidomină (Corvaton) - sublingual L- / tab ( , - mg) Pentru a reduce presiunea în circulația pulmonară, îmbunătățiți pentru fluxul sanguin coronarian și renal, se utilizează o soluție de , % de aminofilină la ml/an de viață intravenos într-un flux lent Îmbunătățirea contractilității miocardice se realizează prin administrarea intravenoasă cu jet de strofantină sau corglicon Pentru a îmbunătăți procesele metabolice și antioxidante din miocard, se injectează intravenos essentiale, cocarboxilază, vitaminele C și B ; picurare intravenoasă - neoton g de - ori pe zi; intramuscular - vitaminele E, B ; în interior - vitaminele A și B , seleniu, % Elkar INSUFICIENTIA CARDIACA CRONICA (CHF) Este o complicație frecventă și gravă care se dezvoltă în multe boli ale inimii și ale altor organe interne (boli cronice ale plămânilor, ficatului, rinichilor), agravând în același timp semnificativ evoluția acestora și înrăutățind prognosticul CHF apare ca urmare a unei încălcări a stării funcționale a mușchiului inimii: în unele cazuri, predomină o scădere a contractilității, în altele - o încălcare a funcției diastolice a miocardului Disfuncția inimii poate fi asociată cu afectarea directă a miocardului (boli reumatismale de inimă, cardiomiopatie etc ) sau cu o suprasolicitare a camerelor inimii (defecte cardiace, hipertensiune arterială etc ) În unele boli, se observă o combinație de factori de supraîncărcare și leziuni miocardice, în special în bolile reumatice de inimă în faza activă a bolii Creșteți Întârzierea ONK *"apă *" sodiu Figura - Patogenia insuficientei cardiace cronice Există ICC ventricular stâng, ventricular drept și biventricular (total) tablou clinic Principalele simptome clinice ale insuficienței cardiace ventriculare stângi sunt tahicardia, dificultăți de respirație și raze congestive în plămâni Acest tip de ICC, precum și acut, se dezvoltă în boli însoțite de afectarea sau suprasolicitarea inimii stângi, în special, cu cardiomiopatii, malformații mitrale și aortice, hipertensiune arterială secundară etc Cele mai caracteristice simptome ale insuficienței cardiace ventriculare drepte includ umflarea venelor cervicale, mărirea ficatului, scăderea diurezei, edem, ascită etc Această formă de ICC apare cu afecțiuni ale mușchiului cardiac, unele CHD (stenoză pulmonară izolată, anomalie Ebstein, septal atrial) defect etc ) ), boli bronhopulmonare cronice, tromboembolism multiplu și recurent în sistemul arterei pulmonare etc Când părțile stângi și drepte ale inimii sunt implicate în procesul patologic, simptomele insuficienței cardiace ventriculare stângi și drepte sunt simultan observat, adică ICC biventricular sau total Adesea, insuficiența ventriculară stângă se dezvoltă mai întâi, apoi, pe măsură ce boala progresează, insuficiența cardiacă ventriculară dreaptă se alătură, mai rar invers Clasificare La noi, pentru a determina severitatea ICC, clinicienii folosesc clasificarea N D Strazhesko și V Kh Vasilenko În conformitate cu această clasificare, se disting grade de CHF Tabelul - Semne și grade de insuficiență cardiacă la copii Insuficiență de grad ventricul stâng ventricul drept I Semnele de insuficiență cardiacă în repaus sunt absente și apar după efort sub formă de tahicardie sau dificultăți de respirație P-A Semnele de IC sunt observate în repaus Ușoară dificultăți de respirație, numărul de respirații depășește valorile normale cu cel mult % Tahicardie moderată: frecvența pulsului este cu - % mai mare decât în mod normal Ficatul iese la - cm de sub arcul costal Cu te-stump Insuficiență ventricul stâng ventricul drept II-B frecvența cardiacă și numărul de mișcări respiratorii pe minut au crescut, respectiv, cu - și respectiv - % față de normă; posibil: acrocianoză, tuse obsesivă, bubuituri umede mici în plămâni Ficatul iese la - cm de sub arcul costal, umflarea venelor jugulare III Frecvența cardiacă și numărul de mișcări respiratorii pe minut au crescut, respectiv, cu - și, respectiv, - % sau mai mult față de normă: tabloul clinic de pre-doză și edem pulmonar Hepatomegalie, sindrom edematos (edem pe fata, picioare, hidrotorax, hidropericard, ascita) Clasificarea funcțională a ICC de către New York Heart Association (NYHA): Clasa I - pacienți cu boli de inimă, dar fără restricții privind activitatea fizică, activitatea fizică obișnuită nu provoacă simptome de insuficiență cardiacă Clasa II - activitatea este moderat limitată din cauza apariției dificultății de respirație, palpitații, oboseală cu activitatea zilnică normală Pacienții se simt bine în repaus Clasa III - o limitare semnificativă a capacităților fizice Apariția simptomelor de insuficiență cardiacă la o sarcină mai mică zilnică Clasa IV - incapacitatea de a suporta orice activitate fizică fără simptome de insuficiență cardiacă Simptomele ICC pot apărea în repaus Indicatorii obiectivi ai ICC sunt o scădere a accidentului vascular cerebral și a volumului minute al inimii, o scădere a vitezei fluxului sanguin, o creștere a masei sângelui circulant, o creștere a presiunii venoase și DR- Diagnosticare Principalele criterii de diagnosticare a ICC sunt simptomele subiective și obiective Un loc important îl ocupă datele metodelor paraclinice, care fac posibilă constatarea prezenței CHF și clarificarea severității acesteia Program de tratament pentru CHP • Tratamentul bolii de bază (tratament etiologic) • Regim de tratament rațional • Regim optim de oxigen • Mâncare sănatoasa Întărirea tolerabilității contractile reduse a miocardului: • glicozide cardiace; • agenţi inotropi neglicozidici Eliminarea sindromului edematos: • o dietă limitată de sodiu și apă; • diuretice Utilizarea inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensinei (inhibitori ECA) Reducerea activității crescute a sistemului simpatico-suprarenal (utilizarea P-blocantelor) Vasodilatatoare periferice Terapie metabolică și antioxidantă Fizioterapie În tratamentul CSP, este necesar în primul rând să se evalueze posibilitatea de a influența cauza acesteia În unele cazuri, tratamentul etiologic eficient (terapie antiinflamatoare pentru bolile reumatismale de inimă, corectarea chirurgicală a bolilor de inimă etc ) poate reduce semnificativ severitatea manifestărilor CSP În conformitate cu severitatea insuficienței cardiace, este necesar să se organizeze regimul corect și o alimentație rațională Pacienții cu stadiile CSP P-B și III au nevoie de îngrijire individuală În funcție de natura bolii și de severitatea tulburărilor circulatorii, se prescrie repaus strict la pat, pat sau semipat Repausul strict la pat este indicat copiilor cu stadii P-B si III ale CSP, cu miocardita acuta, indiferent de severitatea tulburarilor circulatorii si in prezenta crizelor de pierdere a cunostintei cauzate de aritmii cardiace; cu repaus strict la pat, capul patului pacientului este ridicat În alte cazuri, mai des prescris pat sau semi-pat odihnă Dietetică Alimentele trebuie să conțină o cantitate suficientă de vitamine și minerale, cantitatea de sare de masă este limitată la - g/zi Se folosesc alimente ușor digerabile Cantitatea de lichid pe care o bei este limitată, începând cu P-A, în prezența edemului evident și latent și, în primul rând, trebuie să te concentrezi pe cantitatea de diureză De obicei, pacientului i se dă să bea atât de mult lichid cât urină a fost excretată în ziua precedentă, dar nu mai puțin de % din necesarul zilnic de lichide al organismului Terapie medicamentoasă pentru insuficiența cardiacă Conform principiilor moderne ale terapiei medicamentoase CSP, toate medicamentele pentru tratamentul CSP sunt împărțite în categorii: Principalele, al căror efect a fost dovedit, sunt fără îndoială și care sunt recomandate pentru tratamentul CSP la nivel mondial: • Inhibitori ECA - tuturor pacienţilor cu CSP, indiferent de etiologie, stadiul procesului şi tipul decompensării; • diuretice - la toți pacienții cu simptome clinice de CSP asociate cu retenția excesivă de sodiu și apă în organism; • glicozide cardiace - pentru cresterea contractilitatii miocardice in doze mici in ritm sinusal; cu fibrilație atrială, acestea rămân medicamentele de elecție; • beta-blocante - pe lângă inhibitorii ECA Opțional: • Antagonişti ai receptorilor ALD utilizaţi împreună cu inhibitori ai ECA; APA II, utilizat la pacienții cu toleranță slabă la inhibitorii ECA Auxiliar, a cărui utilizare este dictată de anumite situații clinice: • medicamente antiaritmice - pentru aritmii ventriculare care pun viața în pericol; • corticosteroizi - cu hipotensiune arterială persistentă, cu activitate ridicată a bolii reumatismale ale inimii și miocarditei; • anticoagulante indirecte - cu dilatarea inimii, trombi intracardiaci, fibrilatie atriala si dupa operatia valvulara cardiaca Glicozidele cardiace sunt inițial prescrise în doze de saturație, apoi sunt trecute la utilizarea pe termen lung a dozelor de întreținere Tabelul - Doze de glicozide cardiace utilizate pentru tratamentul CHP Vârsta copilului Doza de saturație de digoxină, mg/kg greutate corporală Doza de întreținere, % din doza de saturație Nou-născuți: prematuri, la termen , - , , - , - - lună - ani , - , - ani - ani , - , - - ani , - , - Peste ani , - , - Tabelul - Doze de strofantină și korglucon utilizate pentru tratamentul SP la copii Glicozide Doza de saturație, mg/kg greutate corporală Doza de întreținere, % din doza de saturație De la luna pana la ani peste ani Strofantin , , - Korglukon , , Mai des, în tratamentul CSP, se utilizează metoda digitalizării moderat rapid ( - zile) sau lentă, când digoxina este prescrisă imediat într-o doză de întreținere Doza de saturație se administrează după ore (sub ECG zilnic strict și monitorizare nulă) Criteriile pentru saturația completă și necesitatea trecerii la terapia de întreținere este dinamica pozitivă a simptomelor CSP: încetinirea ritmului cardiac, scăderea dispneei și a dimensiunii ficatului, dispariția edemului, creșterea diurezei etc Doza de întreținere se administrează în prize În tratamentul cu glicozide cardiace sunt posibile diverse efecte secundare, dintre care cele mai frecvente sunt fenomenele dispeptice (pierderea poftei de mâncare, greață, vărsături etc ), tulburările de ritm cardiac și tulburările de conducere Dacă apar, reduceți doza de medicament sau anulați-o temporar În cazurile de aritmii cardiace grave, preparatele de potasiu (clorură de potasiu, panangin) sunt administrate intravenos, în unele cazuri devine necesară utilizarea medicamentelor antiaritmice, dintre care difenin este considerat cel mai eficient pentru intoxicația cu digitalică Dnuretnkn În practica clinică la copii, cel mai des sunt utilizate furosemid (Lasix), uregit sau hipotiazidă, a căror doză medie este de - mg / kg / zi Ele sunt adesea combinate cu diuretice care economisesc potasiu, care includ verospirona, amilorida și triamterenul Mai des, se utilizează veroshpiron, care se administrează pe cale orală în doză zilnică de mg/kg în doze zilnic Durata cursului de tratament este de la săptămâni la câteva luni Veroshpiron poate fi utilizat pentru o lungă perioadă de timp, dar întotdeauna sub controlul nivelului de potasiu din sânge datorită posibilității de a dezvolta hiperkaliemie Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei Principalii reprezentanți sunt: capoten (captopril), enalapril (reni- tech), lisinopril, perindopril etc Aceste medicamente pot fi utilizate pentru o perioadă lungă de timp cu risc minim de efecte secundare Aceste medicamente ajută la reducerea severității tulburărilor circulatorii, reducând atât pre- și postsarcina asupra inimii, reduc presiunea medie în artera pulmonară, rezistența totală periferică și tensiunea arterială sistemică, duc la regresia hipertrofiei miocardice, îmbunătățesc semnificativ calitatea vieții și crește supraviețuirea pacienților Copiilor pentru tratamentul CHSP li se recomandă să prescrie doze "fără hipotensiune" de inhibitori ai ECA Captopril se utilizează în doză de , mg/kg/zi în prize, cu o creștere treptată a dozei la mg/kg/zi timp de - săptămâni Doza de enalapril pentru tratamentul CHP este de , - , mg/kg/zi în - doze Trebuie amintit că inhibitorii ECA întârzie excreția potasiului în urină și necesită monitorizarea acestui electrolit în serul sanguin Beta-blocante Efectul a trei medicamente (carvedilol, bisoprolol, succinat de metoprolol) a fost confirmat în studii clinice P-adrenoblocantele blochează activitatea excesivă a sistemului simpatoadrenal observată în CSP, rezultând în: • reducerea situațiilor de urgență; • scăderea consumului miocardic de oxigen; • protejarea cardiomiocitelor de moarte Bisoprololul, un pi-adrenoblocant selectiv, este prescris în doza zilnică optimă pentru adolescenți de , - mg, doza maximă este de mg Medicamentul se administrează o dată pe zi și este prescris copiilor cu vârsta peste ani Metoprololul se administrează pe cale orală într-o doză medie zilnică de , - mg/kg în - prize Îmbunătățirea clinică cu utilizarea [ -blocantelor la pacienții cu CHP este de obicei observată la - luni după începerea tratamentului Experiența clinică cu utilizarea carvedilolului în pediatrie lipsește Întreruperea bruscă a medicamentelor poate duce la dezvoltarea decompensării acute a CHS În terapia complexă a CSP la copii, se pot utiliza medicamente metabolice și antioxidante (mildronat, preparate de magneziu și potasiu, tiotriazolină, preductal etc ) Febră reumatică acută Lashkovskaya T A - Conf univ dr Miere Științe Febra reumatică acută (IRA) este o complicație post-infecțioasă a amigdalitei (amigdalitei) sau faringitei cauzate de streptococul -hemolitic de grup A (GASHA), sub forma unei boli inflamatorii sistemice a țesutului conjunctiv cu localizare predominantă în sistemul cardiovascular (cardită), articulațiilor (poliartrita migratorie), creierului (coreea) și pielii (eritem inelar, noduli reumatici), care se dezvoltă la copiii și adolescenții predispuși, în principal la vârsta de - ani, datorită răspunsului autoimun al organismului la streptococ antigenele și reactivitatea lor încrucișată cu autoantigene similare enumerate țesuturi umane (fenomen de mimetism molecular) Boala cardiacă reumatismală cronică este o boală caracterizată prin afectarea valvelor cardiace sub formă de fibroză marginală postinflamatoare a foilor valvulare sau boli cardiace (insuficiență și/sau stenoză) formate după IRA Epidemiologia și patogeneza IRA Rolul etiologic al streptococului β-hemolitic de grup A (GASGA) în dezvoltarea IRA a fost acum dovedit Prevalența infecțiilor GABHS ale tractului respirator superior în rândul școlarilor depășește % și, prin urmare, rămâne potențialul de dezvoltare a IRA la indivizii predispuși la aceasta, în principal în copilărie și adolescență Principalii factori de virulență ai GABHS: • acid hialuronic; • M-proteina; • acizi lipoteicoici; • proteinază; • exotoxine pirogene (eritrogenice); • dezoxiribonucleaza B; • streptokinaza Semnificația patogenetică a factorilor de virulență de mai sus în dezvoltarea ARF este eterogenă În special, streptokinaza, toxina eritrogenă, acidul hialuronic, streptolizina-O sunt foarte imunogene și inițiază dezvoltarea reacțiilor autoimune severe, până la manifestările clinice și morfologice ale vasculitei sistemice Odată cu dezvoltarea unei infecții streptococice, în special a uneia masive, rolul principal este jucat de proteina M a peretelui celular (efect dăunător direct sau indirect asupra țesuturilor) Streptolysin-S este foarte imunogen, dar poate provoca activarea persistentă a limfocitelor T O confirmare indirectă a importanței infecției streptococice în IRA este detectarea anticorpilor anti-streptococi la majoritatea pacienților: antistreptolizin O, antistreptohialuronidază, antistreptokinază, antidezoxiribonuclează etc Pentru a iniția un proces reumatic, BHSHA trebuie localizat în limfaria nazofarină și regională noduri Acest lucru se datorează mai multor factori: • tropismul selectiv al streptococului la epiteliul mucoasei nazofaringiene; • caracteristici specifice răspunsului imunologic la localizarea infecţiei streptococice în nazofaringe; • prezența unei legături directe a membranei mucoase a nulurilor respiratorii superioare și a formațiunilor limfoide ale inelului Waldeyer de-a lungul nulurilor limfatice cu membranele inimii Pentru dezvoltarea bolii, expunerea la streptococ nu este suficientă Acest lucru necesită o reacție hiperimună specială, individuală a organismului la antigenele produse de streptococ, de exemplu prezența unui mecanism de reținere pe termen lung a streptococului de grup A, care provoacă transportul acestuia Persistența pe termen lung a infecției streptococice în corpul unui copil este direct legată de patogenia IRA: aceasta este evidențiată de un nivel crescut de anticorpi antistreptococici la copiii cu infecție streptococică cronică (amigdalita cronică, adenoidită, faringită etc ) Cu toate acestea, pentru dezvoltarea bolii, expunerea la streptococ nu este suficientă Acest lucru necesită o reacție hiperimună specială, individuală a organismului la antigenele produse de streptococ, de exemplu prezența unui mecanism de reținere pe termen lung a streptococului de grup A, care provoacă transportul acestuia Se știe că copiii sub - ani nu suferă de reumatism, deoarece nu au acest mecanism La copiii mai mari de - ani, cu întâlniri repetate cu infecția streptococică, pe membrana mucoasă a nazofaringelui apar receptori pentru fixarea streptococului Acest fenomen are un grad ridicat de determinism genetic și este unul dintre factorii care confirmă predispoziția ereditară la boli reumatice Antigenele sistemului de histocompatibilitate IILA joacă un rol special ca markeri genetici ai predispoziției ARF Eterogenitatea distribuției antigenelor PHA la pacienți face posibilă prezicerea diferitelor forme și variante ale cursului bolii În febra reumatismală acută la copii se găsesc antigenele de histocompatibilitate PKA-B , B , Cw Pacienții cu insuficiență a valvei mitrale sunt caracterizați prin purtarea PKA-A și B Pentru pacienții cu insuficiență valvulară aortică - PRA-B Conform mecanismelor de dezvoltare, ARF este o boală autoimună Inflamația este inițiată de răspunsurile imune rezultate din reacția încrucișată a anticorpilor direcționați către componentele și factorii streptococului cu antigenii structurilor tisulare ale macroorganismului În acest caz, principala "țintă" a autoanticorpilor este miocardul Clasificare În următorul secol XXI, există o nevoie clară de a revizui clasificarea și nomenclatura formei nosologice considerate (Tabelul ) Termenul de "reumatismă acută" (și nu reumatism!) pare a fi cel mai justificat, întrucât atrage atenția medicului asupra clarificării legăturii cu infecția cu GABHS, precum și asupra necesității prescrierii antibioticelor pentru eradicarea acestei infecții în perioada acută (preventie primara) si prevenirea atacurilor recurente (preventie secundara) Reumatisma recurenta este considerata ca un nou episod de IRA (dar nu o recidiva a primului!), se manifesta in principal prin cardita, mai rar prin cardita si poliartrita, si mai rar prin coree În clasificarea prezentată, se disting două variante ale rezultatelor bolii Odată cu recuperarea, vorbim despre o regresie completă a simptomelor clinice ale IRA cu normalizarea parametrilor de laborator și absența oricăror modificări reziduale Exemple de diagnostic clinic, în conformitate cu rubrica ICD- : Febra reumatismala acuta: cardita (valvulita mitrala), poliartrita, PCI (FCI) - Febra reumatismala acuta: coree, PC O (FC ) - , Cardiopatie reumatismala cronica: fibroza marginala postinflamatorie a foilor valvei mitrale PC O (FC ) - , Boala cardiacă reumatică cronică: cardiopatie combinată mitro-aortică PC PA (FC II) - Patomorfologia ARF Există etape în dezvoltarea procesului inflamator al țesutului conjunctiv: umflarea mucoidă (etapă reversibilă), umflarea fibrinoid, granulomatos, sclero tic Ciclul de dezvoltare al unui granulom este de - luni Aceasta corespunde momentului de dezvoltare a bolii valvulare și a miocardiosclerozei Tabelul - Clasificarea febrei reumatice (APP, ) Variante clinice Manifestări clinice Activ post ARF Rezultat Stadiul insuficienței circulatorii Clasificare suplimentară principală Strazhe-sko-Vasilenko Clasă funcțională (conform clasificării New York Heart Association) Febră reumatică acută Febră reumatică recurentă Cardita (valvulita) Artrită Coreea Eritem inelar Noduli reumatici subcutanați Febră Artralgie sindrom abdominal serozite Modificări ale parametrilor de laborator eu st II Art III Art Recuperarea CRHD: fără boală cardiacă, cu boală cardiacă I PA PB III I II III IV Diagnosticare Pentru diagnosticul IRA se folosesc criteriile Kisel-Jones, modificate pentru a lua în considerare ultimele recomandări ale OMS și modificări propuse de Asociația Rusă a Reumatologilor (ARR) în (Tabelul ) Tabelul - Criteriile Kise-La-Jones utilizate pentru diagnosticul IRA (modificat de APP, ) Criterii majore Criterii minore Dovezi de infecție anterioară cu streptococ A Cardita Poliartrita Coreea Eritem inelar Noduli reumatici subcutanati Clinic: artralgii; febră Laborator: VSH crescut crescut CRP Instrumental: prelungirea intervalului PR pe ECG, semne de insuficiență mitrală și/sau aortică pe ecocardiografie Doppler Cultură streptococică pozitivă izolată din faringe sau rezultat pozitiv al unui test rapid cu antigen streptococic streptococic A crescut sau creșterea titrurilor de anticorpi antistreptococici (antistreptolizin- , antidezoxiribonucleaza B) Prezența a două criterii majore, sau a unuia major și a două criterii minore, în combinație cu datele documentate care confirmă o infecție anterioară cauzată de GABHS, indică o probabilitate mare de IRA Primul criteriu de diagnostic "major" și sindromul principal al IRA este cardita, care determină severitatea evoluției și rezultatul bolii Cu miocardita difuză, starea generală a copilului bolnav suferă în mod semnificativ, paloarea pielii, extinderea limitelor inimii, surditatea tonurilor cardiace, palpitații și întreruperi ale inimii și se poate dezvolta insuficiență circulatorie Un astfel de curs de miocardită reumatică este destul de rar Mai des există modificări moderate ale miocardului: starea generală a pacientului este ușor deranjată, se detectează tahicardie (rar bradicardie), tonul înfundat I, suflu sistolic "moale", o ușoară expansiune a marginii stângi a inimii Cu ultrasunete ale inimii, se determină semne de creștere a dimensiunii inimii, o scădere moderată a funcției contractile a miocardului Pa ECG - prelungirea intervalului PQ, semne de perturbare în faza de repolarizare (deprimarea segmentului ST, scăderea amplitudinii undei T, în special în derivațiile toracice) De o importanță deosebită diagnostică este dinamica modificărilor ECG În % din cazuri, evoluția miocarditei este complicată de diverse aritmii ectopice (extrasitolie, parasistolie, fibrilație atrială) Endocardita Poate fi parietal, valvular și total Acesta din urmă este însoțit de intoxicație severă, VSH ridicat (peste mm / h), modificări inflamatorii pronunțate în analizele generale și biochimice de sânge Valvula mitrală este mai des afectată (valvulită mitrală), un suflu sistolic suflant asociat cu tonul I poate fi auscultat în punctul V și cu epicentrul deasupra apexului inimii Când valva aortică este deteriorată, se aude un suflu diastolic deasupra punctului de proiecție al valvei aortice în punctul Botkin Cu toate acestea, tabloul auscultator nu este întotdeauna atât de strălucitor Cea mai importantă caracteristică a valvulitei în timpul primului atac de IRA este o dinamică pozitivă clară sub influența terapiei antireumatice active În marea majoritate a cazurilor, în timpul tratamentului, ritmul cardiac se normalizează, sonoritatea tonurilor este restabilită, intensitatea suflulor sistolici și diastolici scade, granițele inimii se contractă, iar simptomele insuficienței circulatorii dispar La / dintre pacienți, afectarea valvelor mitrale și aortice este nou, se descoperă doar la ultrasonografia inimii Semnul ecografic al valvei mitrale valvulare reumatice: • îngroșarea marginală, friabilitatea, "îngroșarea" foilor valvei; • mobilitate limitată a foii posterioare îngroșate; • prezența insuficienței mitrale, gradul căreia depinde de severitatea leziunii; • mic prolaps terminal ( ^ mm) al foliolei anterioare sau posterioare a valvei mitrale Semnul ecografic al valvei aortice valvulare: • îngroșarea, slăbirea semnalului eco al cuspidului aortic; • se exprimă mai des îngroșarea foiței coronare drepte; • regurgitare aortică; • flutter (flater) de înaltă frecvenţă al foliolei mitrale anterioare din cauza insuficienţei aortice Pericardul este rar implicat în procesul în ARF ( , - %) În același timp, zgomotul de frecare pericardică poate fi auscultat, crește o creștere a dimensiunii inimii (percuție, raze X, conform ecografiei inimii) Apar modificări tipice ECG: o scădere a tensiunii dinților din complexul ventricular, o creștere deasupra izolinei segmentului ST, o scădere a undei T În cazul pericarditei, severitatea afecțiunii crește de obicei, iar insuficiența circulatorie poate dezvolta Artrita reumatică are un curs benign, apare adesea cu o componentă exudativă ușoară și, de regulă, este combinată cu cardita Sunt afectate în principal articulațiile mari și medii, pot apărea poliartralgii de natură "zburătoare" Artrita se dezvoltă după - săptămâni de BGSGA - infecție nazofaringiană Răspunde rapid la medicamentele antiinflamatoare Coreea reumatică (chorea minor) este diagnosticată la - % dintre copiii și adolescenții bolnavi Fetele sunt mai des afectate Semne ale unei mici coree: • hiperkineză coreică involuntară de măturare; • hipotensiune musculară; • tulburări de statică și coordonare (copilul se strâmbă, devine incomod, scapă obiecte); • semne de distonie vasculară; • tulburări psiho-emoționale (instabilitate a dispoziției, iritabilitate, lacrimare etc ) Coreea minoră, de regulă, este combinată cu alte sindroame clinice ale IRA (cardită, poliartrită), dar la - % dintre pacienți poate fi singura manifestare a bolii In aceste situatii, i e în absența altor criterii pentru ARF, diagnosticul de coree reumatică este competent numai după excluderea altor cauze de afectare a sistemului nervos Dezvoltarea inversă a simptomelor coreei minore apare de obicei după , - luni La - % dintre pacienți, pe piele apar elemente de eritem inelar De obicei sunt localizate peste articulațiile afectate sau pe trunchi (pe spate, piept) Erupția nu se ridică deasupra suprafeței pielii și nu este însoțită de mâncărime; dispare rapid sub influența tratamentului Rareori, se găsesc noduli reumatici - formațiuni subcutanate, nedureroase, dense, cu dimensiuni cuprinse între și mm, situate pe suprafața extensoare a articulațiilor, în zona tendoanelor, apofizelor spinoase ale vertebrelor și partea spinoasă a capului Eritemul inelar și nodulii subcutanați sunt extrem de rari în ultimii ani Cu toate acestea, specificitatea acestor simptome în IRA rămâne foarte mare, motiv pentru care își păstrează semnificația diagnostică În unele cazuri, ARF poate începe cu apariția unor dureri ascuțite în abdomen, așa-numitul sindrom abdominal Sindroamele clinice și de laborator nespecifice, clasificate drept criterii de diagnostic "mici" ale Kise-La-Jones, sunt considerate satisfăcătoare pe cele din IRA la copii și adolescenți numai în condițiile în care sunt detectate pentru prima dată la un anumit pacient și nu au alte cauze Diagnosticul de IRA trebuie susținut în mod necesar de teste de laborator care confirmă o infecție activă cu GABHS care a precedat dezvoltarea bolii În acest sens, studiile serologice sunt cele mai de încredere, permițând detectarea ratelor (titrurilor) crescute sau, mai important, în creștere ale anticorpilor anti-streptococi - AS L- și anti-DPKaza B De regulă, titrurile acestor anti-streptococi -anticorpii streptococici incep sa creasca pana la sfarsitul saptamanii a -a dupa transferul GABHS-amigdalita/faringita, ajung la maxim pana in saptamana - si raman la acest nivel timp de - luni urmată de o scădere la valorile inițiale Cu toate acestea, trebuie remarcat faptul că nivelul anticorpilor la streptococi este mai des normal dacă au trecut câteva luni între debutul IRA și studiu O situație similară poate apărea la adolescenții cu coree reumatică sau cardită tardivă, când fiecare dintre aceste sindroame acționează ca singurul criteriu "mare" Este important să se evalueze corect gradul de activitate ARF, deoarece aceasta determină tacticile ulterioare de tratament Criterii de diagnostic care indică gradul III de activitate ARF Manifestari clinice: • pancardită cu simptome de insuficiență cardiacă grad P-A sau P-B; • endomiocardită cu simptome de insuficiență cardiacă grad P-B; • pancardită cu simptome de insuficiență cardiacă grad P-A și P-B; • endomiocardită în combinație cu poliartrita, pleurezie, nefrită, hepatită, erupție cutanată inelară Manifestări cu raze X și ultrasunete care indică o creștere a dimensiunii inimii și o scădere a contractilității miocardice Semne ECG: blocaj atrioventricular, extrasistolă politopică, fibrilație atrială, disociere A-V Parametri sanguini: leucocitoză, adesea cu o schimbare neutrofilă, VSH mai mult de mm/h, nivel de oc -globuline mai mult de %, y-globuline mai mult de - %, seromucoid mai mult de , U, CRP mai mult de µmol, fibrinogen g/l și peste Teste serologice: titrurile de antistriptolizină O sunt de - ori mai mari decât valorile admise Criterii de diagnostic care indică gradul II (moderat) de activitate ARF Aspecte clinice: endomiocardită cu simptome de insuficiență cardiacă gradul I și P-A Endomiocardită în combinație cu poliartrita, coree reumatismală, noduli reumatici subcutanați, "eritem anular" Manifestările cu raze X și cu ultrasunete corespund manifestărilor clinice La pacienții cu insuficiență cardiacă, o expansiune a umbrei inimii în diametru este detectată radiografic, iar cu ultrasunete ale inimii, o scădere a contractilității miocardului ventriculului stâng Toate simptomele sunt reversibile cu tratament Semne ECG: prelungirea intervalului PQ (Р-R), aritmii cardiace, semne de boală coronariană Toate semnele sunt reversibile sub influența terapiei Parametri sanguini: leucocitoză cu deplasare neutrofilă, VSH - - mm/h, oc -globuline - - %, y-globuline peste - %, CRP peste µmol, seromucoid mai mult de , U Teste serologice: ASLO peste de unități Criterii de diagnostic care indică gradul I (minim) de activitate ARF Manifestari clinice: miocardită izolată IRA fără implicarea inimii în proces, dar cu manifestări de coree minoră, poliartrită (artralgie), noduli reumatici subcutanați, "eritem anular" Manifestările cu raze X și cu ultrasunete sunt diferite și depind de caracteristicile clinice și anatomice ale procesului Semne ECG de leziuni miocardice (în prezența miocarditei): o scădere a tensiunii dinților ECG, blocarea atrioventriculară de gradul I, o creștere a activității electrice a miocardului ventriculului stâng, extrasistolă este posibilă Parametri sanguini: VSH - până la mm/h, leucocitoză cu deplasare neutrofilă, γ-globuline peste %, CRP peste µmol, seromucoid peste , unități Teste serologice: ASLO peste de unități Diagnosticul diferențial al IRA la copii și adolescenți se bazează pe tabloul clinic și severitatea sindroamelor individuale ARF trebuie diferențiată de artrita reumatoidă, artrita reactivă entero- și urogenă, spondilita anchilozantă, lupusul eritematos sistemic, endocardita infecțioasă, boala serului, miopericardita virală și altele, folosind metode de cercetare adecvate Prognosticul IRA este determinat de gradul de afectare a inimii Cea mai formidabilă complicație a procesului reumatic este formarea unei boli valvulare, care înrăutățește calitatea vieții și poate duce la invaliditate Tratament Tratamentul IRA la copii și adolescenți ar trebui să fie: • din timp • cuprinzătoare • lung ( ^ luni) • stadializat (spital, reabilitare reumatologică centru, observatie dispensar in policlinica) Stadiul I - tratamentul internat - etapa principală a terapiei Include: • crearea unui regim terapeutic și motor adecvat (individual) pentru copil cu terapie cu exerciții fizice; • efectuarea terapiei medicamentoase etiopatogenetice; • Igienizarea focarelor de infecție cronică cu streptococ Un pacient cu ARF trebuie să i se prescrie repaus la pat, durata acestuia depinde de activitatea procesului, precum și de gradul de afectare a inimii și este în medie de - săptămâni Apoi, pacientul este transferat într-o repaus semi-pat (are voie să meargă la toaletă, la sufragerie, la proceduri) și mai târziu - la modul de antrenament Transferul de la un regim terapeutic la altul se realizează sub controlul parametrilor clinici și de laborator și al stării funcționale a sistemului cardiovascular De la - săptămâni de la momentul spitalizării, pacienților li se prescrie un complex de terapie cu exerciții selectat individual Dieta este importantă, deși copiii cu febră reumatică de obicei nu necesită o dietă decât dacă sunt însoțiți de insuficiență cardiacă, care necesită restricție de sare Alimentația unui pacient cu febră reumatică ar trebui să fie completă în ceea ce privește principalele ingrediente alimentare, să conțină vitamine și săruri minerale în cantități suficiente Atunci când se utilizează medicamente hormonale și diuretice, nutriția este corectată prin introducerea suplimentară de produse care conțin potasiu (stafide, caise uscate, banane, prune uscate, cartofi copți) și substanțe lipotrope (brânză de vaci, fulgi de ovăz etc ) Terapia medicamentosă are ca scop suprimarea procesului inflamator din organism și eliminarea infecției cu streptococ Având în vedere etiologia streptococică a febrei reumatice acute, se prescrie un curs de antibioticoterapie timp de - zile Principalul medicament pentru eradicarea [streptococului -hemolitic grup A este benzilpenicilina în doză zilnică de - mii unități / kg / b w ( - pentru adolescenți) Penicilinele semisintetice (amoxicilină, amoxiclav, augmentin) pot fi utilizate ca medicamente etiotrope Apoi pacientul este transferat la tratament cu bicilină- , care este prescris dată în săptămâni Medicamentele de elecție pot fi și extencilină, retarpen etc Dacă pacientul are o reacție alergică la penicili macrolide: azitromicină (sumamed), roxitromicină, josamicina etc , iar cefalosporine: cefalexină, cefazolină, cefadroxil, cefaclor etc Antibacteriene se prescriu în doze uzuale de vârstă Tratamentul patogenetic al IRA este utilizarea glucocorticosteroizilor (GCS) și a medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) Natura, durata, alegerea terapiei antiinflamatorii depind de starea copilului, de gradul de activitate al procesului, de caracteristicile individuale ale pacientului (intoleranță la o serie de medicamente, de severitatea efectelor secundare ale acestora etc ) GCS sunt indicate pentru copiii cu grad II și III de activitate ARF, coree, poliserozită Hormonii glucocorticosteroizi sunt prescriși în doze moderate: prednisolon în doză de , - , mg/kg/zi (nu mai mult de mg/kg) În medie, doza completă este administrată pacientului în - săptămâni, moment în care se observă cel mai adesea deja un efect terapeutic clar În endocardita valvulară severă, o doză completă de prednisolon poate fi administrată pentru o perioadă mai lungă GCS se anulează treptat, începând cu doza de seară, de obicei se recomandă anularea a , mg la fiecare - zile Cursul tratamentului este în medie de - săptămâni, cu cardită severă - până la - săptămâni La gradul I de activitate ARF, medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene sunt prescrise ca antiinflamatoare Se utilizează diclofenac sodic (Voltaren, Ortofen), ibuprofen, nimesulid, acid acetilsalicilic etc Aceste medicamente inhibă biosinteza prostaglandinelor și, la concentrații scăzute, agregarea trombocitelor Au efecte antiinflamatorii, analgezice și antipiretice Voltaren este prescris în doză de mg / kg / zi în - doze; bru-fen - mg/kg, de - ori pe zi; nimesulid "nise" - mg/kg/greutate corporală în doze, acid acetilsalicilic , g pe an de viață/zi (nu mai mult de , g/zi) Cursul de tratament pentru PPVS este de - luni Dacă pacientul prezintă semne de insuficiență cardiacă, este prescris un tratament adecvat (vezi prelegerea despre insuficiența cardiacă) Cu manifestări clinice ale coreei minore, pe lângă terapia principală, sunt prescrise medicamente nootrope: • piracetam (nootropil) - , - , g de - ori pe zi, curs până la luni; noofen - pentru copii sub ani - mg de ori pe zi, peste ani , de ori pe zi, o cură de săptămâni, pantogam - pentru adolescenți - mg de - ori/zi timp de - luni; • anxiolitice (tranchilizante): alprazolam (xanax) - , mg de ori pe zi, - zile; • neuroleptice: tioridazina (sonapax, melleril) pentru şcolari - - mg/zi, - zile; • vitamine din grupa B (piridoxina) în doze de vârstă Cu leziuni miocardice, pacienților li se prescrie terapie cardiometabolică (mildronat, actovegin, neoton, asparkam (panangin), magnerot, vitamina B cu magneziu, tiotriazolină etc ) Cea mai importantă componentă a terapiei complexe a copiilor și adolescenților cu IRA este reabilitarea focarelor de infecție streptococică, în primul rând amigdalita cronică Terapia conservatoare nu dă întotdeauna efectul dorit, prin urmare, cu o variantă persistentă decompensată a cursului amigdalitei cronice, corectarea chirurgicală a amigdalitei este în continuare indicată Se efectuează nu mai devreme de ^ luni de la debutul ARF Etapa II presupune continuarea terapiei iniţiate într-un centru local de reabilitare reumatologică Dacă este imposibil să se ofere o astfel de etapă de tratament, pacientului i se atribuie un regim la domiciliu și un antrenament la domiciliu timp de - luni În centrul de reabilitare, copiii continuă să primească terapie antireumatică: PPVS, profilaxie cu bicilină Durata șederii în centru este de la , la - luni Etapa III este o observare la dispensar și o terapie antirecădere ulterioară efectuată de un reumatolog pediatru sau de un medic pediatru raional într-o policlinică de la locul de reședință Observația dispensară prevede continuarea terapiei anti-recădere, îmbunătățirea funcționalității sistemului cardiovascular, creșterea protecției imunologice a copilului și reabilitarea focarelor cronice de infecție Prevenirea Programul de prevenire a IRA și a atacurilor recurente ale bolii la adolescenți include prevenirea primară și secundară Prevenția primară cuprinde două etape: Activități care vizează creșterea nivelului de imunitate naturală și a capacităților adaptative ale organismului adolescent în raport cu condițiile de mediu nefavorabile Acestea includ: • întărire; • o dietă complet echilibrată; • stați în aer liber; • educaţie fizică şi sport raţională; • implementarea unui set de măsuri sanitare și igienice care să reducă posibilitatea infecției cu streptococ la grupurile de copii și adolescenți Tratamentul în timp util și eficient al infecției GABHS acute și cronice recurente ale faringelui: amigdalita (amigdalita) și faringita Tratamentul anginei: Antibiotice din grupele de peniciline semisintetice (amoxicilină, augmentin, amoxiclav) - microni/kg în doze În cazul unei reacții alergice la antibioticele enumerate mai sus, medicamentele macrolide sunt o alternativă: azitromicină (Sumamed), roxitromicină, josamicina, claritromicină, midecamicină și cefalosporine (cefalexină, cefaclor, ceftibuten etc ) în doze de vârstă Cursul tratamentului este de - zile Apoi, bicilin- este prescris în doză de UI pentru preșcolari și UI pentru școlari Terapie simptomatică: antipiretice, antihistaminice după indicații Prevenția secundară are ca scop prevenirea atacurilor recurente și a progresiei bolii la supraviețuitorii IRA și implică administrarea regulată de peniciline cu acțiune prelungită Cea mai optimă este profilaxia pe tot parcursul anului, efectuată lunar timp de ani Tuturor copiilor li se prescrie bicilină- în doză de până la ani - UI o dată la - săptămâni, pentru școlari - UI Pentru prevenirea secundară a IRA, pot fi utilizate retarpen și extencilină, acestea fiind prescrise o dată pe lună adolescenților în doză de UI intramuscular pe tot parcursul anului În caz de intoleranță la bicilină, pentru prevenirea secundară, antibioticele orale zilnice (macrolide sau cefalosporine) sunt posibile timp de - zile din fiecare lună timp de ani sau mai mult Copiii și adolescenții care au suferit ARF fără formarea bolilor de inimă, profilaxia pe tot parcursul anului se efectuează timp de ani, cu boli de inimă - timp de ani sau mai mult BOLI CRONICE ALE STOMICULUI SI DUODENULUI LA COPII (etiopatogenie, clasificare, clinica, diagnostic diferential) Hoha R P - Conf univ dr Miere Științe Gastrita cronică - inflamație pe termen lung mucoasa gastrică de natură difuză sau focală cu dezvoltarea treptată a atrofiei sale și a insuficienței secretorii, ducând la indigestie Problema gastritei cronice este considerată cea mai relevantă în gastroenterologia modernă Studiile epidemiologice indică prevalența extremă a acestei boli, care crește odată cu vârsta Cu toate acestea, este dificil să se judece adevărata prevalență a gastritei cronice, care este asociată cu necesitatea diagnosticului morfologic al acesteia Etiopatogenie Cauzele gastritei cronice sunt împărțite în două grupe: • endogene (boli ale organelor digestive și ale altor organe interne, prezența refluxului duodeno-gastric); • exogen (factor alimentar - alimentatie neregulata, mancare uscata, abuz de alimente picante si grase, deficit de proteine si vitamine in alimentatie, utilizarea suplimentelor nutritive, cafea; fumatul; alergii alimentare; luarea de medicamente precum antiinflamatorii nesteroidieni; medicamente, corticosteroizi, Nelicobacter pylori) Trebuie remarcat faptul că rolul etiologic al majorității factorilor de mai sus este în prezent pus sub semnul întrebării, deoarece niciunul dintre ei din experiment nu a fost capabil să provoace un proces inflamator cronic în stomac Cu toate acestea, nefiind cauza principală a bolii, acești factori pot provoca o manifestare clinică a unei boli latente, exacerba un proces inflamator cronic deja existent în stomac Marea majoritate a cazurilor ( - %) de gastrită cronică este asociată cu infecția cu nelicobacter pylori (P pylori), al cărei rol etiologic a fost acum dovedit și general recunoscut Multă vreme s-a crezut că mucoasa gastrică este practic sterilă Bacteriile care intră în stomac împreună cu masele alimentare, saliva în cantități mari ( la ml) mor rapid sub influența acidului clorhidric, lizozimului și imunoglobulinelor S-a remarcat, de asemenea, că odată cu creșterea RP a conținutului gastric, se observă creșterea microorganismelor pe suprafața mucoasei gastrice Cu toate acestea, prezența microbilor a fost considerată nu o cauză, ci o consecință a hipoclorhidriei Diferiți reprezentanți ai microflorei au fost adesea izolați din masele necrotice ale fundului ulcerului, dar semnificația lor în etiologia și patogeneza ulcerului peptic nu a fost recunoscută Unii cercetători au ratat posibilitatea naturii microbiene a apariției gastritei acute, dar au preferat nii a fost administrat microorganismelor care afectează stomacul pe cale hematogenă În , G Bizzozero, iar ani mai târziu, ILSalomon a descris pentru prima dată microorganismele spiralate situate în grosimea mucusului și pe suprafața mucoasei gastrice a pisicilor și câinilor, pe care le-au numit "spirila gastrică" Prezența "spirilei" pe suprafața mucoasei gastrice umane a fost confirmată în lucrările lor de W Krienitz ( ) și ESRosenow și AnSanford ( ) În , JLDoenges a găsit spirilla în % din de necropsii gastrice, dar din cauza autolizei, care a făcut ca preparatele să nu fie adecvate pentru diagnosticul histologic, nu s-a făcut nicio concluzie ASFredberg și LEBarron în , la examinarea stomacului rezecat pentru ulcer peptic, au găsit microorganisme contorte pe suprafața membranei mucoase în % Ei au remarcat că "spirila" locuiește în țesutul din zona ulcerelor "benigne și maligne" Aceste microorganisme au fost detectate prin impregnare cu argint, dar cultivarea lor nu a avut succes Cu toate acestea, în , EDPalmer a examinat de biopsii chirurgicale gastrice (fără placare cu argint) și nu a găsit niciun organisme spiralat După aceea, a concluzionat că "spirila gastrică" pătrunde pe suprafața mucoasei gastrice prin gură și se înmulțește doar în zonele de regenerare ale epiteliului De atunci, microorganismele contorsionate de pe mucoasa gastrică nu au mai atras atenția cercetătorilor și au fost descrise în literatură sub formă de observații curioase De la începutul anilor , endoscopia cu fibre optice a început să se dezvolte rapid și a devenit posibilă efectuarea de biopsii țintite din secțiunile modificate ale membranei mucoase nWSteer în a descris din nou organismele în formă de spirală găsite de el la un pacient cu gastrită, care sunt în contact strâns cu membrana mucoasă a antrului stomacului Cu toate acestea, nu a reușit să le izoleze și să le cultive Un punct de cotitură în opiniile cu privire la natura bolilor inflamatorii ale tractului digestiv superior a avut loc după publicarea în de către oamenii de știință australieni BJ Marshall și JR Warren a rezultatelor cercetării lor Acești cercetători au reușit să izoleze și să cultive microorganisme în formă de spirală din mucoasa gastrică a unui pacient care suferă de gastrită Studiile ulterioare ale proprietăților microorganismului descoperit de aceștia au făcut posibilă atribuirea acestuia genului Campylobacter în funcție de o serie de proprietăți similare reprezentanților acestui gen Un nou microorganism a fost găsit pe suprafața membranei mucoase a tractului gastrointestinal (alți reprezentanți ai acestui gen trăiesc la suprafață membrana mucoasă a intestinului subțire sau gros) Ca și alte campylobacterii, gastricul a fost un microorganism microaerofil, gram negativ, catalază și oxidază pozitiv Cu toate acestea, spre deosebire de alți reprezentanți ai genului Campylobacter, "bacteriile Warren" nu au hidrolizat hipurații, nu au redus nitrații și au fost rezistente la acțiunea acidului nalidixic O caracteristică distinctivă a acestui microorganism este eliberarea unei cantități mari de enzimă urază Noul microorganism, care a fost inițial numit CLO (Campylobacter Like Organism), a îndeplinit toate postulatele lui Koch pentru a-l recunoaște ca fiind cauza dezvoltării unei reacții inflamatorii a membranei mucoase a stomacului și a duodenului: Acest microorganism a fost găsit în biopsiile mucoasei gastrice la pacienții cu gastrită sau ulcer peptic Ar putea fi izolat în forma sa pură dintr-o biopsie a mucoasei gastrice a unei persoane care suferă de gastrită și cultivat in vitro Al treilea postulat al lui Koch a fost dovedit de unul dintre descoperitorii CLO - B Marshall A băut o cultură pură obținută de la un pacient cu gastrită, care conținea microorganisme Deja în a -a zi au apărut primele semne de dispepsie, iar în a -a zi B Marshall a avut toate semnele de gastrită, care a fost confirmată endoscopic și histologic Noul microorganism a fost inclus în taxonomia internațională a bacteriilor în sub denumirea de Campylobacter pyloridis Mai târziu a fost redenumit Campylobacter pylori în Izolarea acestui microorganism a dovedit inconsecvența teoriei sterilității mucoasei gastrice Cu toate acestea, semnificația sa în patogeneza bolilor peptice a provocat un oarecare scepticism în rândul oamenilor de știință Numeroase studii efectuate în viitor au arătat că Campylobacter pylori diferă semnificativ în proprietățile sale de alți membri ai genului Campylobacter În Goodwin CS et al a demonstrat că această bacterie nu aparține genetic genului Campylobacter și a numit-o P pylori după caracteristicile sale de creștere un vivo, conform principiilor generale de cultivare și localizare P pylori este o mică bacterie contortă care trăiește numai în stomacul uman P pylori este un adevărat agent patogen deoarece provoacă inflamație, deși boala asimptomatică apare în rândul persoanelor infectate Studiile efectuate în multe țări au arătat că, odată cu interacțiunea prelungită a P pylori cu mucoasa gastrică, se dezvoltă atrofia fia ultimul Modificări ulterioare ale membranei mucoase pot duce la dezvoltarea de neoplasme maligne În , H pylori a fost recunoscut drept cancerigen de clasa Astfel, există multe cauze endo- și exogene care pot determina dezvoltarea gastritei cronice la copii Probabilitatea apariției sale crește odată cu creșterea numărului, duratei și intensității acțiunii lor, în special pe fondul predispoziției ereditare Gastrita cronică cu Helncobacterin Infecția cu H pylori are loc prin zero fecal-oral, care se realizează prin apă, contact-gospodărie, mai rar - alimente Modalitati suplimentare de infectie: oral-oral cu saruturi, iatrogen - prin endoscoape insuficient prelucrate si forceps pentru biopsie În epidemiologia infecției cu Helicobacter pylori contează factorii geografici, socio-economici, vârsta și profesia În țările dezvoltate, H pylori este depistat la - % din populație, iar creșterea infecției are loc odată cu vârsta unei persoane În țările în curs de dezvoltare, infecția cu H pylori este mult mai mare, iar în copilărie este deja de până la %, iar până la vârsta de de ani, aproape % din populație este infectată Se știe că mai mulți factori de virulență permit colonizării H pylori și apoi persistă în gazdă: - flagelii permit H pylori să se deplaseze în sucul gastric și stratul de mucus; - H pylori este capabil să se atașeze de plasmolema celulelor epiteliale gastrice și să distrugă componentele citoscheletului acestor celule; - H pylori produce ureaza si catalaza Uraza descompune ureea conținută în sucul gastric, ceea ce crește pH-ul mediului imediat al microbilor și îl protejează de acțiunea bactericidă a mediului acid al stomacului; - H pylori este capabil să suprime unele reacții imune, în special, fagocitoza; - H pylori produce adezine care favorizează aderența bacteriilor la celulele epiteliale și împiedică fagocitoza acestora de către leucocitele polimorfonucleare Expunerea la citotoxină vacuolantă VasA, care produce majoritatea tulpinilor de H pylori, și amoniacul, care se formează în timpul descompunerii ureei de către urează, duce la vacuolizarea celulelor epiteliale și la moartea acestora Ca urmare a acțiunii enzimelor bacteriene (fosfolipaze A și C), integritatea membranelor celulelor epiteliale este perturbată și rezistența acestora la factorii dăunători scade În plus, fosfoli șanțurile pot perturba funcția de protecție a mucusului gastric H pylori declanșează o cascadă de răspunsuri imune care produc interleukine mucoase, enzime lizozomale, TNF și NO sintetaza, care la rândul lor cresc producția de imunoglobuline, promovează migrarea leucocitelor și mențin inflamația Reacția inflamatorie care se dezvoltă în mucoasa gastrică ca răspuns la introducerea H pylori, în sine, contribuie la încălcarea integrității epiteliului gastric La pacienții infectați cu H pylori, concentrația de gastrină (un hormon peptidic secretat de celulele G antrale și care stimulează secreția gastrică) în serul sanguin și formarea de pepsinogen (produs de celulele principale ale glandelor fundice ale fundului gastric) mucoase) sunt crescute, care sunt considerate factori de risc importanți pentru dezvoltarea gastritei cronice și a ulcerelor duodenale Gastrita cronică autoimună Etiologia acestei variante de gastrită cronică este necunoscută Rolul principal în patogeneza sa îl joacă mecanismele autoimune, ceea ce este confirmat de combinarea acestei gastrite cu alte boli autoimune, cum ar fi tiroidita autoimună, boala Addison-Birmer, patologia endocrină poliglandulară, deficitul de IgA etc Cel mai caracteristic semn al gastrita autoimună este prezența autoanticorpilor la celulele parietale ale stomacului și a factorului intern Castle Leziunile autoimune ale celulelor parietale ale mucoasei gastrice duce la moartea acestora, atrofia glandelor fundice, urmată de dezvoltarea aclorhidriei Acesta din urmă, la rândul său, provoacă stimularea constantă a celulelor G și hipergastrinemie Hipergastrinemia duce la hiperplazia celulelor enterocromafine în mucoasa gastrică, care poate fi responsabilă de dezvoltarea carcinoidului la aproximativ % dintre pacienții cu gastrită autoimună Riscul de a dezvolta adenocarcinom stomacal crește de ori Autoanticorpii la factorul intrinsec blochează legarea acestuia de vitamina B , ducând la anemie prin deficit de vitamina B Chimic (reactiv, gastrită de reflux) este cel mai adesea asociat cu refluxul bilei și enzimelor pancreatice sau cu utilizarea pe termen lung a medicamentelor (AINS, glucocorticoizi, antibiotice) Gastrita chimică se observă adesea în ciotul stomacului rezecat, după vagotomie, cu insuficiență pilorică congenitală sau dobândită, obstrucție cronică a duodenului Dezvoltarea acestei forme de gastrită cronică este asociată cu ingestia conținutului duodenului în stomac, Principalele componente ale cărora sunt enzimele pancreatice, acizii biliari și sărurile lor, lisolecitina Acizii biliari provoacă deteriorarea barierei de protecție a mucusului gastric, contribuind la creșterea difuziei din spate a ionilor de hidrogen, o creștere a fluxului de sodiu transmembranar, ceea ce duce la dezvoltarea unui proces inflamator Lisolecitina distruge membranele biologice, ducând la eliberarea de enzime lizozomale care susțin răspunsul inflamator În plus, datorită alcalinizării conținutului gastric în mucoasa gastrică, conținutul de histamină crește, ceea ce duce la edem și fluxul sanguin afectat, dezvoltarea hemoragiilor și eroziunilor în acesta Dezvoltarea gastritei cronice atunci când se administrează medicamente antiinflamatoare nesteroidiene este asociată cu inhibarea sintezei prostaglandinelor, care, la rândul său, duce la o scădere a sintezei mucopolizaharidelor de protecție și la întreruperea proceselor reparatorii în membrana mucoasă Mecanismul de dezvoltare a gastritei cronice la administrarea de glucocorticoizi este asociat cu o creștere a factorului agresiv (acido-peptic) Gastrita limfocitară (asociată cu sănătoasă) Etiologia și patogeneza acestei forme este necunoscută, reprezentând , % din toate cazurile de gastrită S-a sugerat că cauza este un răspuns imun în mucoasa gastrică la expunerea locală la gluten sau alți antigeni neidentificați Gastrita eozinofilă (gastrită alergică) Boală cronică recidivantă de etiologie alergică Unii pacienți au antecedente de astm bronșic, eczeme și alte boli asociate cu fenotipul atopic Hipersensibilitate stabilită la proteinele alimentare Gastrita granulomatoasă Granuloamele din stomac se găsesc la % dintre pacienții cu sarcoidoză, % dintre pacienții cu boala Crohn, precum și în tuberculoză, infecții fungice, granulomatoză Wagener și corpi străini în stomac Factorii etiologici endogeni afectează mucoasa gastrică prin efecte neuro-reflex, umorale și toxice care apar cu afecțiuni ale sistemului nervos central și diviziilor sale autonome, patologia glandelor endocrine, boli metabolice, insuficiență cardiacă și respiratorie cu hipoxie tisulară, boli renale și altă patologie Astfel, patogenia gastritei cronice pare a fi destul de complexă Cu toate acestea, la fiecare pacient depinde de natura factorilor etiologici, bolile subiacente și poate au o serie de caracteristici Patomorfologia gastritei cronice Cel mai semnificativ semn al gastritei cronice este inflamația, care se manifestă histologic prin infiltrarea limfoplasmocitară a laminei propria, care reflectă reacția sistemului imunitar local Cu o exacerbare a procesului, leucocitele neutrofile și eozinofile se unesc bazofile A doua caracteristică a gastritei cronice este atrofia, care se caracterizează printr-o scădere a numărului de celule parietale și principale din glandele fundice ale stomacului Celulele foarte diferențiate ale glandelor gastrice pot fi înlocuite cu altele mai primitive - formatoare de mucus A treia caracteristică morfologică a gastritei cronice este o încălcare a regenerării epiteliului Dacă diferențierea este perturbată, în locul celulelor specializate apare un epiteliu calitativ diferit, care se numește metaplazie Deci, de exemplu, metaplazia intestinală se poate dezvolta în stomac, iar metaplazia gastrică se poate dezvolta în duoden Încălcările proceselor de regenerare indică un proces patologic mult avansat și, în unele cazuri, poate fi considerat o afecțiune precanceroasă Modificări morfologice ale nph-ului anumitor forme de gastrită În gastrita cronică cu Helicobacter pylori, procesul este mai des localizat în antrul stomacului Celulele epiteliale sunt aplatizate, granițele dintre ele devin neclare, nucleii sunt deplasați la suprafață, colorați neuniform Vacuolele se găsesc în celulele epiteliale Modificările inflamatorii se manifestă prin edem subepitelial și infiltrație leucocitară În viitor, procesul se extinde în corpul stomacului odată cu dezvoltarea pangastritei, modificările atrofice încep să prevaleze asupra celor inflamatorii Gastrita cronică autoimună se caracterizează prin afectarea membranei mucoase, în principal a fundului de ochi și a corpului stomacului, cu dezvoltarea precoce a atrofiei Cel mai caracteristic semn al gastritei cronice atrofice este moartea glandelor mucoasei gastrice Glandele rămase sunt scurtate, numărul de celule principale și parietale scade În același timp, apar infiltrații inflamatorii, hiperplazie a țesutului limfoid intramural și fibroză Într-un stadiu incipient al bolii, atrofia nu este pronunțată și este de natură focală Într-o etapă ulterioară, se dezvoltă modificări atrofice în toată mucoasa gastrică În gastrita chimică (reactivă), modificările morfologice constau în hiperplazia epiteliului foselor gastrice, edem și proliferarea celulelor musculare netede pe fondul unei inflamații moderate Semnul principal al gastritei limfocitare este o infiltrație limfocitară pronunțată a epiteliului mucoasei gastrice (numărul de limfocite depășește la de celule epiteliale) În marea majoritate a cazurilor ( %) este depistată pangastrita, în , respectiv % - gastrită fundică, respectiv antrală Macroscopic, la examenul endoscopic se determină pliuri îngroșate, noduli, eroziuni, localizate mai ales în corpul stomacului Gastrita eozinofilă se caracterizează printr-o infiltrare pronunțată a membranei mucoase și a altor straturi ale peretelui stomacal cu eozinofile, edem și pletora Antrul este cel mai frecvent afectat Gastrita granulomatoasă se caracterizează prin prezența granuloamelor cu celule epitelioide în lamina propria a membranei mucoase, în care sunt detectate uneori celule gigantice multinucleate Principalul semn morfologic al gastritei hipertrofice gigantice (boala Menetrier) este pliurile gigantice ale membranei mucoase, asemănătoare circumvoluțiilor creierului Examenul histologic relevă o mucoasă puternic îngroșată din cauza adâncirii gropilor Gropile arată întortocheate, dilatate, iar mucusul este adesea găsit în lumenul lor În jurul fosei dilatate, se poate observa creșterea firelor de mușchi netezi Aceste modificări pot fi fie focale, fie difuze Epiteliul este adesea aplatizat, cu semne de metaplazie intestinală Găsiți chisturi de diferite dimensiuni Există o scădere absolută și relativă a numărului de celule principale și parietale cu înlocuirea lor cu celule producătoare de mucus, care se manifestă clinic prin achilie Clasificarea gastritei cronice După etnologie: - asociat cu H pyiogy - autoimună - reactiv - idiopatică - forme speciale (limfocitare, granulomatoase, eozinofile, hipertrofice) Conform tonografului: - pangastrita - antral - fundice (gastrita corpului si fundului) După natura modificărilor endoscopice: - superficial (eritematos) - eroziv, cu dezvoltarea eroziunilor acute si cronice - atrofic - hiperplazic - hemoragic După gravitatea principalelor modificări morfologice: - inflamație - activitate inflamatorie - atrofie - metaplazie - gradul de contaminare cu H pylori (slab, moderat, sever) Tabloul clinic Tabloul clinic al gastritei cronice este divers și depinde de stadiul și durata bolii, de funcția secretorie a stomacului și de localizarea procesului inflamator Se disting următoarele sindroame clinice principale: - dureros - dispeptic - asteno-vegetativ Gastrita cronică asociată cu Helicobacter începe de obicei în copilărie Simptomele clinice ale acestei variante de gastrită cronică se datorează stării de hiperaciditate a stomacului Sindromul de durere seamănă de obicei cu cel al ulcerului duodenal (durere în regiunea epigastrică și ombilicală care apare pe stomacul gol, noaptea), dar, de regulă, este mai puțin pronunțată Prin natura sa, durerea poate fi acuta, crampe sau durere, nu intensa Uneori, durerea apare la , - ore după masă Durerea poate fi sezonieră, apare de obicei cu erori în alimentație și cedează atunci când este observată Sindromul Dnsnentcheskny manifestă arsuri la stomac, eructații de acru sau de aer, mai rar greață și vărsături ale conținutului gastric, pierderea poftei de mâncare (scăzută în timpul exacerbării și neschimbată sau crescută în timpul remisiunii), constipație Sindromul astenovegetativ este mai puțin pronunțat decât la pacienții cu ulcer peptic și se manifestă prin slăbiciune, oboseală, dureri de cap, tulburări de somn, tulburări autonome, stare subfebrilă Dezvoltarea fizică a acestor pacienți de cele mai multe ori nu are de suferit, iar la unii dintre ei este crescută Întârzierea creșterii a fost descrisă la unii pacienți cu gastrită Helicobacter pylori Gastrita autoimună este rară la copii Se observă predominant la adulți Este adesea combinat cu anemie cu deficit de vitamina B , tiroidita, tireotoxicoza, hipoparatiroidismul primar Uneori boala este latentă Sindromul dispeptic cel mai pronunțat, care se manifestă printr-o senzație de greutate în regiunea epigastrică după masă, o senzație de supraalimentare, stomac plin Pacienții sunt îngrijorați de eructarea alimentelor și a aerului, un gust neplăcut în gură, scăderea apetitului, flatulența și scaunele instabile Dezvoltarea acestor simptome se datorează modificărilor atrofice ale mucoasei gastrice și, ca urmare, unei încălcări a producției de acid în direcția scăderii acestuia, precum și tulburărilor motorii ale stomacului Exprimat în mod semnificativ asthenovegetative manifestări, iar sindromul durerii este ușor exprimat Din cauza încălcării digestiei la acești pacienți, dezvoltarea fizică este perturbată Tabloul clinic al gastritei reactive (gastrita de reflux) se caracterizează prin următoarele simptome: pierderea sau lipsa poftei de mâncare, durere constantă neintensivă în regiunea epigastrică, agravată după masă, eructație amară sau senzație de amărăciune în gură, greață persistentă , vărsături cu un amestec de bilă, aducând ușurare, scădere în greutate Cel mai frecvent simptom al gastritei gigantice este durerea în regiunea epigastrică de intensitate diferită, adesea dureroasă în natură Acestea apar după masă și sunt însoțite de o senzație de greutate în stomac, sunt posibile vărsături și diaree Apetitul este adesea redus, uneori până la anorexie La majoritatea pacienților, se observă o scădere a greutății corporale cu - kg În - % din cazuri se remarcă edem periferic, din cauza unei pierderi semnificative de proteine cu sucul gastric Sângerarea gastrică din eroziune este posibilă O examinare obiectivă a pielii la pacienții cu gastrită cronică este curată În prezența infecției cu Helicobacter pylori, deteriorarea pielii se manifestă adesea printr-o erupție alergică de altă natură Odată cu dezvoltarea deficitului de fier sau vitamina B- , pot apărea semne de anemie - paloarea pielii, tulburări trofice Cu un curs lung al bolii, sunt posibile manifestări de polihipovitaminoză Diagnosticul diferențial al gastritei cronice se realizează cu următoarele boli: dispepsie funcțională, ulcer peptic, boli intestinale atât de origine organică, cât și funcțională GASTRODUODENITA CRONICA Se caracterizează prin restructurarea inflamatorie nespecifică a membranei mucoase a stomacului și duodenului, precum și tulburări de secretie și de evacuare motorie La copii, spre deosebire de adulți, o leziune izolată a stomacului sau a duodenului se observă relativ rar, în - % din cazuri Înfrângerea combinată a acestor departamente este mult mai des observată La copii, variantele gastroduodenitei, însoțite de procese atrofice în membrana mucoasă a stomacului și duodenului cu displazie, au devenit mai frecvente Dificultăți în diagnosticul gastroduodenitei cronice la copii persistă în prezent Acest lucru se datorează particularităților funcționării unui singur sistem biliar-pancreatoduodenal, unde duodenul, fiind un organ hormonal activ, are un efect de reglare asupra activității funcționale și de evacuare a stomacului, pancreasului și tractului biliar Etiologie și patogeneză Unul dintre principalele motive pentru dezvoltarea gastroduodenitei cronice este infecția cu H pylori Duodenita se dezvoltă pe fondul gastritei cauzate de H pylori și metaplaziei epiteliului duodenal în gastric H pylori se instalează în zonele epiteliului metaplazic și provoacă inflamație în acestea Focurile metaplaziei gastrice sunt instabile la efectele conținutului duodenului, ceea ce duce la eroziune Prin urmare, gastroduodenita asociată cu H pylori este mai des erozivă Un anumit rol etiologic revine factorilor alimentari (nutriție neregulată și inadecvată, abuz de alimente condimentate, alimente uscate etc ) și psihogenici De asemenea, este importantă utilizarea pe termen lung a medicamentelor (glucocorticoizi, antiinflamatoare nesteroidiene), alergiile alimentare și alți factori care reduc protecția locală specifică și nespecifică a mucoasei duodenale Semnificația acestor factori crește în prezența unei predispoziții ereditare la boli ale zonei gastroduodenale Pacienții cu gastroduodenită cronică adesea se dezvoltă disfuncţii autonome, care duc la tulburări funcţionale motorii-evacuative În aceste condiții, rolul deteriorării acido-peptice a membranei mucoase crește în apariția duodenitei, care se caracterizează prin creșterea producției de acid în stomac În același timp, imunitatea locală se modifică, se dezvoltă agresiunea autoimună, sinteza hormonilor care reglează funcția motor-secretoare a sistemului pancreato-biliar (secretină, motilină, pancreozimină, colecistochinină) este perturbată, ceea ce, la rândul său, duce la o modificarea fluxului de secreție pancreatică, bilă, iar apoi la modificări inflamatorii în pancreas, nule biliare Acest lucru duce la o scădere a sintezei secretinei și a saturației sucului pancreatic cu bicarbonați, care, la rândul său, reduce alcalinizarea conținutului duodenului și contribuie la dezvoltarea modificărilor atrofice ale acestuia Baza morfologică a gastroduodenitei cronice este inflamația cu participarea sistemului imunitar local Esența sa constă în infiltrarea membranei mucoase a stomacului și a duodenului de către plasmocite, limfocite, histiocite cu o creștere a numărului de macrofage, fibroblaste, eozinofile, mastocite, limfocite interepiteliale, într-o încălcare locală a permeabilității țesutului vascular Reacțiile celulare sunt însoțite de modificări distrofice și subatrofice ale epiteliului membranei mucoase a stomacului și duodenului Clasificare Nu există o clasificare general acceptată a gastroduodenitei cronice În clasificarea gastritei cronice, secțiunea "Topografie", modificările duodenului sunt completate - duodenită, antroduodenită, gastroduodenită comună În funcție de factorul etiologic, se disting gastroduodenita primară și secundară, care apare pe fondul altor boli ale sistemului digestiv Tabloul clinic Gastroduodenita cronică se caracterizează prin polimorfismul simptomelor și este adesea combinată cu alte boli ale sistemului digestiv și, prin urmare, nu este întotdeauna posibil să se distingă manifestările cauzate de gastroduodenita în sine de simptomele cauzate de patologia concomitentă Luând în considerare varietatea manifestărilor clinice, caracteristicile de dezvoltare și localizarea predominantă a procesului patologic, se disting mai multe variante de gastroduodenită cronică, care au manifestări clinice caracteristice nia: ulcer, gastrite, colecistite, pancreatice, pseudoapendiculare etc Simptomele clinice caracteristice acestor boli dispar de obicei rapid, iar în perioada de remisiune clinică incompletă a gastroduodenitei cronice nu este determinată Cea mai tipică formă de gastroduodenită cronică primară la copii este o variantă asemănătoare ulcerului, care în faza de exacerbare se manifestă prin dureri dureroase de crampe în regiunea piloroduodenală care apar la - ore după masă sau dimineața pe stomacul gol și adesea radiaza spre hipocondrul (de obicei dreapta) si regiunea paraombilicala Sindromul de durere este exprimat în grade diferite, dar la o cincime dintre pacienți durerea este atât de intensă încât copiii sunt internați cu suspiciune de apendicită acută sau cu diagnostic de "abdomen acut" Durerea poate apărea noaptea (copiii se trezesc cu durere) Mai puțin frecvente sunt durerile timpurii care apar în timp ce mănâncă Echivalentul durerii precoce la copii este o senzație de sațietate rapidă, când chiar dacă există poftă de mâncare, copilul nu mănâncă complet porția propusă corespunzătoare vârstei sale Adesea există o combinație de durere precoce și tardivă Acest lucru este caracteristic acelor forme de gastroduodenită cronică, în care modificările în stomac sunt mai pronunțate decât în duoden La unii copii, durerea se intensifică după activitatea fizică Sindromul de durere poate fi însoțit de o senzație de greutate, plenitudine în regiunea epigastrică, greață, hipersalivație Pacienții sunt adesea îngrijorați de flatulență, constipație și, uneori, scaune instabile În mecanismul de dezvoltare a sindromului de durere și a manifestărilor dispeptice, rolul principal revine dischineziei duodenale, în urma căreia se intensifică refluxul duodeno-gastric, provocând eructații amare, uneori vărsături cu un amestec de bilă, mai rar arsuri la stomac Sezonalitatea exacerbărilor, caracteristică bolii ulcerului peptic, este mai puțin frecventă în cazul gastroduodenitei La examinarea pacienților, se atrage atenția asupra paloarei pielii și a greutății corporale reduse Limba este acoperită cu un strat alb sau alb-gălbui, adesea cu amprente de dinți pe suprafața sa laterală La palparea abdomenului, durerea este determinată în regiunea piloroduodenală, mai rar în jurul buricului, în regiunea epigastrică și ipocondrie Mulți pacienți au simptome pozitive ale lui Mendel, Ortner și Ker Copiii cu gastroduodenită cronică au adesea tulburări vegetative și psihoemoționale: dureri de cap recurente, amețeli, tulburări de somn, oboseală Tulburările autonome se pot manifesta clinic sindrom de dumping: slăbiciune, transpirație, somnolență, motilitate intestinală crescută, care apar la - ore după masă Cu o pauză lungă între mese, pot apărea și semne de hipoglicemie sub formă de slăbiciune musculară, tremur în organism și o creștere bruscă a apetitului Gastroduodenita cronică are un curs ciclic: faza de exacerbare este înlocuită cu remisiune Exacerbările apar adesea primăvara și toamna, sunt asociate cu o încălcare a dietei, suprasolicitarea la școală, diverse situații stresante, boli infecțioase și somatice Severitatea exacerbării depinde de severitatea și durata sindromului de durere, simptomele dispeptice și încălcările stării generale Durerea spontană dispare după o medie de - zile, durerea la palpare persistă - săptămâni În general, exacerbarea gastroduodenitei cronice durează - luni Remisiunea incompletă se caracterizează prin absența plângerilor în prezența semnelor obiective, endoscopice și morfologice moderate ale gastroduodenitei În stadiul de remisiune, nu se găsesc nici manifestări clinice, nici endoscopice, nici morfologice ale inflamației la nivelul stomacului și duodenului Diagnosticul diferențial al gastroduodenitei cronice datorită relației strânse (anatomice și funcționale) cu alte organe ale tractului gastrointestinal și polimorfismul manifestărilor clinice este uneori dificil și se realizează cu ulcer peptic, gastrită cronică antrală, patologii ale nulurilor biliare, pancreatită, apendicita acuta Ulcer peptic Ulcerul peptic este o boală cronică recidivante, însoțită de formarea unui ulcer peptic în stomac și/sau duoden, din cauza unui dezechilibru între factorii de agresiune și protecție a zonei gastroduodenale În prezent, ulcerul peptic la copii nu mai este considerat o boală rară Băieții sunt mai frecvent afectați decât fetele Etiologie În apariția bolii, povara ereditară joacă un rol principal În prezent, au fost stabiliți markeri genetici care determină în mare măsură posibilitatea dezvoltării acestei boli la o anumită persoană Este în general acceptat că mecanismele genetice sunt un factor foarte important care contribuie la apariția ulcerului peptic, dar asta nu înseamnă că toate persoanele cu predispoziție familială sunt sortite să sufere de acesta stu Se crede că mecanismele genetice sunt implementate în cele mai multe cazuri numai în combinație cu influențe negative ale mediului Până în prezent, genele ale căror modificări cauzează boala ulcerului peptic nu au fost identificate Gradul de implicare a mecanismelor genetice în dezvoltarea ulcerului peptic este diferit în fiecare grup de pacienți Este cel mai pronunțat la cei care s-au îmbolnăvit de ea în copilărie și este mult mai pronunțat în ulcerele duodenale Dintre factorii genetici care predispun la ulcerația duodenală, există tipuri de stigmatizare cu semnificație dovedită: - nivel ridicat de producție maximă de acid a stomacului; - conținut crescut de pepsinogen în serul sanguin; - eliberarea excesivă de gastrină de către celulele G ca răspuns la stimularea alimentară; - aparținând grupei sanguine ( ); - lipsa capacității de eliberare în compoziția sucului gastric a antigenelor sistemului AVN responsabili de producerea de glicoproteine de către mucoasa gastrică; - la pacienti sunt mai des detectati antigenele HLA B , B , B Riscul lor de a se îmbolnăvi crește de aproape ori Predispoziția la ulcerație duodenală se transmite în principal prin linia masculină (paternă) Un rol important în dezvoltarea ulcerului peptic îl au tulpinile speciale "ulcerogene" de H pylori, găsite la - % dintre pacienți în membrana mucoasă a antrului stomacului Următoarele date mărturisesc în favoarea rolului etiologic al microbilor: un ulcer se vindecă cu o frecvență ridicată atunci când se prescriu antibiotice; după un curs de tratament cu agenți antimicrobieni care elimină H pylori, recidivele ulcerului sunt mult mai puțin frecvente decât atunci când se prescriu medicamente antisecretoare; recidivele ulcerului sunt aproape întotdeauna combinate cu reinfecția Alți factori exogeni, cum ar fi alimentari, neuropsihici, obiceiuri proaste etc , sunt nespecifici în cazul ulcerului peptic Cu toate acestea, își păstrează pe deplin semnificația, deoarece sunt capabile să provoace apariția și exacerbarea acestei boli Rolul etiologic al medicamentelor ulcerogene (antiinflamatoare nesteroidiene, glucocorticoizi) în majoritatea cazurilor este evident și se manifestă în situațiile în care există un ulcer peptic latent, a cărui primă exacerbare se realizează datorită acțiunii permisive a medicamentelor Patogeneza ulcerului peptic În centrul patogenezei ulcerului peptic este o încălcare a echilibrului dinamic între starea de protecție (protectoare) factori care asigură integritatea mucoasei gastroduodenale și agresive (vătămatoare) Factorii de protecție includ: rezistența mucoasei gastroduodenale, care este asigurată de o barieră mucoasă de protecție, regenerare activă, aport suficient de sânge; frână acidă antroduodenală Factorii agresivi includ hiperproducția de acid clorhidric și pepsină din cauza hiperplaziei mucoasei fundice, hiperproducția de gastrină, vagotonia, hiperreactivitatea celulelor parietale; traumatizarea mucoasei gastroduodenale; dismotilitate gastroduodenală, H pylori Până în prezent, nu există o teorie coerentă, dovedită științific a patogenezei ulcerului peptic, dar totuși, majoritatea gastroenterologilor disting factori conducători ai ulcerogenezei: acid-peptic și infecțioși, care coexistă împreună, întărindu-și reciproc efectul patogen Una dintre cele mai reușite încercări de a combina doi factori de patogeneză cu localizare diferită a ulcerelor aparține lui G Goodwin ( ) și este numită "conceptul acoperișului scurs" Conform acestei ipoteze, H pylori este de mare importanță pentru ambele localizări ale ulcerului Cu toate acestea, este necesar să se sublinieze diferențele inerente patogenezei celor două forme de ulcer peptic: ulcer peptic al corpului stomacului și ulcer al bulbului duodenal Astfel, în ulcerul gastric, H pylori activează complementul și provoacă inflamație dependentă de complement care stimulează celulele imunocompetente și enzimele lizozomale care deteriorează epiteliocitele și inhibă sinteza glicoproteinelor, reducând astfel rezistența barierei mucoase-bicarbonat și sporind difuzia spatelui de ioni de hidrogen în grosimea membranelor mucoase ale stomacului, ceea ce contribuie la deteriorarea acestuia În același timp, substanțele biologic active sunt eliberate de mastocite, provocând tulburări microcirculatorii care creează focare de ischemie, rezultând condiții favorabile pentru acțiunea citolitică directă a H pylori asupra mucoasei gastrice, precum și pentru pătrunderea enzimelor proteolitice în mucoasa gastrică cu dezvoltarea ulterioară a unui ulcer în ea Potrivit datelor statistice, indicele de vârstă al celor care suferă de ulcer mediogastric este cu - ani mai mare decât cel al celor care suferă de ulcer duodenal În plus, odată cu vârsta, are loc o scădere ușoară a capacității de regenerare a epiteliului gastric Patogenia ulcerului duodenal este prezentată după cum urmează În primul rând, apariția sa este predeterminată de precondiții genetice, ereditare și constituționale, printre care rolul principal revine aparatului glandular supradezvoltat și hiperreactiv al stomacului, care în în exces produce acid clorhidric și pepsinogen Sub influența H pylori crește infiltrația inflamatorie a laminei propria a mucoasei gastrice de către limfocite, posedând receptori pentru neurotransmițători care sporesc motilitatea orificiului gastric Acest lucru determină o "deversare" crescută a conținutului gastric acid în lumenul duodenului și o acidificare excesivă a lumenului acestuia Sub influența unei "halde" sistematice de acid se dezvoltă ceva ca o metaplazie compensatorie a epiteliului duodenal, asemănător cu cel piloric ca structură Acesta este primul pas al "cascadei patologice" A doua etapă este o încălcare a mecanismului fiziologic de feedback negativ, ceea ce duce la hipergastrinemie și hipersecreție de acid clorhidric A treia etapă este colonizarea H pylori a epiteliului metaplazic al bulbului duodenal (H pylori nu are tropism pentru epiteliul duodenal), dezvoltarea duodenitei (bulbită), distrugerea stratului protector de mucus și formarea unui ulcer A patra etapă (finală) a cascadei este alternarea proceselor de ulcerație și reparare cu formarea unui ulcer cronic - adevăratul substrat al ulcerului peptic Tabelul - Clasificarea ulcerului peptic la copii Localizarea ulcerului Faza clinică și stadiul endoscopic Severitatea cursului Formă Caracteristicile funcției stomacului Boli concomitente Stomacul: corpul stomacului, secțiunea piloric-antrală Duodenul : Bulb, secțiunea postbulbară Localizare dublă Exacerbare: Stadiul I - ulcer "proaspăt" Stadiul II - începutul epitelizării ulcerului Înfrângerea exacerbarii: Stadiul III - vindecarea ulcerului - fără a cicatricială și deformare ulceroasă stadiul IV - clinică - remisiune endoscopică Ușoară Moderat Sever Necomplicat Complicate: hemoragii, perforare, penetrare, stenoză pilorică, periviscerită Secretorie și motorii Crescut Redus Salvat Pancreatită Hepatită Enterocolită Esofagită Colecistocholangită Tabloul clinic În structura ulcerului peptic la copii, localizarea defectului în duoden este dominantă și reprezintă %, ulcerul gastric reprezintă % Potrivit lui A A Baranov et al ( ), boala este cea mai frecventă la copiii pubertății ( %), ceva mai rar în școala primară ( %) și la % dintre copiii preșcolari Clinic, ulcerul peptic se manifesta prin durere, sindroame dispeptice si astenico-vegetative Conducerea este durerea, care se caracterizează printr-un anumit ritm Acest ritm a fost descris pentru prima dată de Moiningan în și este numit ritmul durerii "Moiningan" IT se manifestă într-un anumit ritm clar: foame-ameliorarea durerii după mâncare-foame-durere etc Durerile precoce apar la , - ora dupa masa, cresc treptat in intensitate, persista , - ore, scad si dispar pe masura ce continutul gastric este evacuat in duoden Durerile precoce sunt caracteristice ulcerelor gastrice Odată cu înfrângerea departamentelor cardiace, subcardiale și fundului, durerea apare imediat după masă Durerea tardivă apare la , - ore după masă, se intensifică treptat pe măsură ce conținutul este evacuat din stomac Sunt caracteristice ulcerelor stomacului piloric și bulbului duodenal Jumătate dintre copii au dureri nocturne Aceste dureri sunt, de asemenea, caracteristice ulcerelor duodenului și stomacului piloric Combinația de durere precoce și tardivă este observată la pacienții cu ulcere combinate sau multiple ale stomacului și duodenului Durerea este de obicei localizată în epigastru (cu ulcere ale corpului stomacului), poate fi mai pronunțată în jumătatea dreaptă a abdomenului (cu ulcere ale ulcerului piloric și duodenal), în zona procesului xifoid a sternului (cu ulcere ale stomacului cardiac și subcardic) Uneori apare iradierea durerii în spatele sternului, în regiunea spatelui sau a inimii (cu reflux gastroesofagian concomitent), mai rar în umărul drept Durerile sunt de intensitate diferită, natura este paroxistică, înjunghiătoare, tăietoare Severitatea durerii depinde de localizarea defectului ulcerativ - este nesemnificativă cu ulcere ale corpului stomacului și ascuțită cu ulcerul piloric La majoritatea copiilor, durerea apare brusc, provocată de activitate psihică, fizică, greșeli de nutriție, oprită prin alimentație, antiacide și medicamente antisecretoare, antispastice Sindromul dispeptic se manifestă prin greață, vărsături unice de acru ușurare, eructații acre, arsuri la stomac, pierderea poftei de mâncare (scăderea în timpul exacerbării și creșterea în timpul remisiunii), constipație Sindromul astenovegetativ se observă mai des la adolescenți și se manifestă prin simptome de vagotonină: palme ude reci, hiperhidroză, acrocianoză, tendință de scădere a tensiunii arteriale, labilitate a pulsului, dureri de cap, amețeli, iritabilitate, tulburări de somn La unii copii starea generală este tulburată, uneori iau o poziție forțată Palparea profundă a abdomenului din cauza durerii și a tensiunii active a abdomenului poate fi dificilă La palpare superficială, tensiune a mușchilor abdominali, durere în regiunea epigastrică și mai des în zona piloroduodenală, un simptom pozitiv al lui Mendel (atingerea cu degetul arătător în proiecția zonei piloroduodenale provoacă durere), zone de hiperestezie cutanată de Zakharyin-Ged sunt dezvăluite Simptomele de mai sus sunt tipice pentru ulcerul peptic în stadiul I (ulcerul "proaspăt") În stadiul II (începutul epitelizării ulcerului), majoritatea copiilor au dureri tardive în regiunea epigastrică, dar acestea apar mai ales în timpul zilei, iar după masă există o ușurare de durată Se păstrează ritmul durerii "Moiningan" Durerile devin mai plictisitoare, dureroase, iradierea este mai puțin pronunțată, nu există zone de hiperestezie cutanată Abdomenul este bine accesibil la palparea superficială, dar la palparea profundă se păstrează tensiunea musculară a peretelui abdominal anterior Manifestările dispeptice sunt mai puțin pronunțate În stadiul III (vindecarea ulcerului), durerea la pacienți persistă doar pe stomacul gol sau apare la - ore după masă, fără o localizare clară, noaptea echivalentul lor poate fi o senzație de foame Se păstrează ritmul durerii "Moiningan" Abdomenul devine accesibil la palpare profundă, durerea este păstrată și maximă în zona piloroduodenală Tulburările dispeptice practic nu sunt exprimate În stadiul IV (remisie) a bolii, starea generală a copiilor este satisfăcătoare Nu există plângeri Palparea abdomenului este nedureroasă Cursul clasic al bolii ulceroase peptice se caracterizează prin sezonalitate La % dintre copii, este posibil să nu existe simptome clinice ale bolii, drept urmare, la unii dintre ei, boala ulcerului peptic se manifestă cu complicații formidabile precum sângerare, perforație Complicațiile ulcerului peptic sunt înregistrate la - % dintre copii La băieți apar de ori mai des decât la fete Structura complicațiilor este dominată de sângerare, în plus, cu un ulcer al doisprezecelea ulcerul duodenal la copii, se dezvoltă mult mai des decât cu ulcerul gastric Sângerarea gastro-intestinală se manifestă prin vărsături "zaț de cafea", "cretă" și simptome de pierdere acută de sânge Cu sângerări abundente în vărsături, poate exista sânge stacojiu Simptomele generale sub formă de slăbiciune, greață, paloare, tahicardie, transpirație rece lipicioasă, tensiune arterială scăzută, amețeli, leșin apar cu pierderi mari de sânge Sângerarea poate fi ascunsă, iar apoi este diagnosticată prin examinarea fecalelor pentru sânge ocult (reacția lui Gregersen) Atunci când se efectuează acest studiu, este necesar să se respecte anumite condiții privind alimentația, toaleta de dimineață și medicamentele Perforarea ulcerului la copii apare adesea cu un ulcer gastric Această complicație este însoțită de o durere bruscă acută de "pumnal" în regiunea epigastrică, o tensiune ca o placă în mușchii peretelui abdominal, temperatura crește, iar vărsăturile nu aduc alinare Există un nul slab, paloarea pielii Adesea se dezvoltă o stare de șoc Odată cu percuția abdomenului, din cauza pătrunderii aerului în cavitatea abdominală, matitatea hepatică dispare Radiografia abdominală arată gaz liber peste ficat Penetrarea (penetrarea unui ulcer în organele învecinate) este rară la copii Această complicație a ulcerului peptic se dezvoltă pe fondul unui proces lung și dificil și al unei terapii inadecvate Clinic, penetrarea se manifestă prin simptome de afectare a organului în care a pătruns ulcerul Sindromul de durere își pierde caracteristicile inerente ulcerului peptic - durerea devine constantă, persistentă, destul de intensă, nu scade după masă, antiacide Stenoza pilorică poate fi organică (cicatricială) și funcțională (inflamator-spastică pe fondul unei exacerbări a bolii) Clinica stenozei cicatriciale apare treptat Pacientul începe să se plângă de o senzație de plenitudine și greutate în stomac, pierderea poftei de mâncare, eructații putrezite, greață, vărsături ale alimentelor consumate cu o zi înainte, vărsăturile aduc alinare, ulterior se dezvoltă intoxicația, dezvoltarea fizică este întârziată Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al ulcerului peptic se realizează cu boli cronice ale tractului digestiv (gastrită cronică, gastroduodenită cronică, pancreatită cronică, boli ale tractului biliar, afectarea duodenului intestine în boala Crohn), sindromul Zollinger-Ellison, apendicita acută, ulcere gastroduodenale acute, printre care se numără acute (stres, medicamente) și secundare, sau simptomatice (hepatogene, pancreatogene, endocrine, cu boli pulmonare cronice nespecifice, boli ale sistemului cardiovascular) sistem) Ulcerele acute nu sunt predispuse la un curs cronic recurent, ele apar sub influența unui anumit factor sau a unei boli Sunt localizate mai des în stomac Sindromul de durere este rar, manifestat prin sângerare gastrointestinală Ulcerele simptomatice endoscopic pot fi unice sau multiple, nu depășesc cm în diametru, nu sunt însoțite de un val inflamator și modificări inflamatorii ale mucoasei gastrice și duodenale și se epitelizează rapid Tabelul - Diagnosticul diferențial al ulcerelor gastrice și duodenale Semne Ulcere duodenale Ulcere gastrice Vârsta predominantă Orice vârstă Adolescenți, adulți Sexul predominant Băieți La fel de frecvente la băieți și fete Durere Noaptea, "foame" Imediat după masă Vărsături Mai puțin frecvente Frecvente Pofta de mâncare Normal, crescut sau frica de a mânca Scăzut Greutatea corporală Stabilă sau crescută De obicei, în scădere Endoscopie Indicată doar pentru confirmarea diagnosticului Se repetă după - săptămâni tratament pentru a confirma cicatrizarea ulcerului Biopsie Efectuată pentru a detecta H pylori Sunt necesare biopsii multiple Tabelul - Diagnosticul diferențial dintre ulcere peptice și simptomatice (induse de AINS) Ulcere induse de HHAC Ulcer neptic Etiologie Efectul dăunător al AINS asupra mucoasei gastrice H pylori sau multifactorial Localizare Predomină leziunea gastrică Predominant duodenul Patogenie Scăderea proprietăților locale de protecție ale membranei mucoase din cauza sintezei afectate de prostaglandine Dezechilibrul factorilor de protecție și agresivi Ulcere induse de HHAC Ulcer neptic Simptome Mai des asimptomatice Durere, dispepsie Vârsta Mai frecvent la adulți Tineri Constatări endoscopice Una sau mai multe leziuni, mucoasa înconjurătoare intactă Un singur defect, mucoasa înconjurătoare cu semne de inflamație Abordare terapeutică Prostaglandine exogene H pylori eradicarea, suprimarea secreției de acid clorhidric DIAGNOSTICUL ȘI TRATAMENTUL BOLILOR CRONICE ALE PĂRȚILOR SUPERIOARE ALE PĂRȚILOR PĂRȚILOR PARTILOR TRACTULUI PARTICA LA COPII Khokha R N - Conf univ dr Miere Științe Algoritmul de diagnosticare a bolilor stomacului și duodenului include: anamneza, examenul clinic și endoscopic, depistarea H pylori, examinarea cu ultrasunete a cavității abdominale, metode funcționale, radiologice și de examinare clinică generală Cercetări de laborator și instrumentale examinare cu raze X Examinarea cu raze X a stomacului și duodenului cu suspensie contrastantă de bariu Această metodă de cercetare nu permite diagnosticarea principalelor forme de gastrită cronică, dar poate fi folosită pentru a exclude ulcerele, a identifica refluxul gastric duodenal, gastrita hipertrofică gigantică și obstrucția duodenală cronică Semnele directe ale unui ulcer sunt un simptom al unei "nișe" și o deformare tipică a bulbului duodenal, indirect - spasm piloric, diskinezia bulbului duodenal Semnele cu raze X de obstrucție cronică a permeabilității duodenului sunt întârzierea masei de contrast în lumenul său cu mai mult de de secunde, extinderea lumenului, prezența refluxului duodenal Cu gastrita hipertrofică gigantică, pliurile mucoasei sunt puternic îngroșate într-o zonă limitată (cu o variantă locală) sau în tot stomacul (cu o variantă difuză) Peretele stomacului din zona afectată este elastic, peristaltismul este vizibil Esofagogastroduodenoscopia Esofagogastroduodenoscopia este metoda cea mai informativă în diagnosticul bolilor tractului gastrointestinal atât la copii cât și la adulți Pe lângă examinarea membranei mucoase a stomacului și a duodenului, această metodă permite obținerea de material de biopsie pentru examinarea morfologică și histologică, urmată de un diagnostic precis al formei de gastrită cronică și permite monitorizarea tratamentului și evoluției bolii Gastrita Helnocobacter neatrofică (superficială) se caracterizează prin strălucire, uneori cu un strat de fibrină, edematos, hiperemic, ca un "pavaj pietruit" în antru, membrana mucoasă, hemoragii, eroziune sunt posibile În lumenul stomacului, se observă prezența mucusului tulbure Cu gastrită atrofică (autoimună): mucoasa gastrică este subțiată, de culoare gri pal, cu vase de sânge translucide, relieful ei este netezit Cu atrofie moderată, zone mai largi de mucoasă ușor subțire alternează cu zone de atrofie albicioasă de diferite forme și dimensiuni mici Cu o atrofie pronunțată, membrana mucoasă este subțiată brusc, în locuri cu o tentă cianotică, ușor vulnerabilă Ridurile dispar complet Gastrita chimică (reactivă): caracterizată prin deschiderea pilorului, mucoasa gastrică este hiperemică, edematoasă În stomac, o cantitate semnificativă de bilă, eroziune poate fi detectată Cu gastrită hipertrofică gigantică, pliuri gigantice asemănătoare circumvoluțiilor creierului, se găsește o cantitate mare de mucus în stomac; membrana sa mucoasă este ușor vulnerabilă, se întâlnesc adesea eroziuni și hemoragii Boala ulceroasă Această boală se caracterizează prin prezența unui defect ulcerativ al membranei mucoase În funcție de diametru, se disting ulcere mici - până la , cm, medii - , - , cm, mari - , - , cm, gigant - mai mult de , cm În stomac, ulcerele sunt de obicei localizate în principal în regiunea piloroantrală ( se intalnesc mai des la baieti) Dimensiunile lor variază de la mm la mm Au formă rotundă sau ovală În duoden, ulcerele sunt localizate în mod egal pe pereții anterior și posterior ai bulbului Forma lor este, de asemenea, în cea mai mare parte rotundă, rareori sub formă de fante, cu diametrul de la - mm până la mm Mai mult de jumătate dintre copii au ulcere multiple în duoden Ulcerele gastrice și duodenale combinate apar la % dintre copiii cu ulcer peptic Modificări endoscopice ale membranei mucoase în funcție de stadiul ulcerului peptic: Etapa (ulcer "proaspăt") - partea inferioară a ulcerului este acoperită cu fibrinos pe vara și este adesea vopsit în galben Membrana mucoasă din jurul ulcerului este hiperemică, edematoasă Marginile ulcerului sunt de obicei înalte, chiar, în jurul acestuia se formează un arbore inflamator Tulburările de evacuare motorie, indiferent de localizarea defectului, includ refluxul duodeno-gastric și deformarea bulbului spastic Modificările în părțile superioare ale tractului digestiv sunt exprimate prin modificări inflamatorii difuze în membrana mucoasă a stomacului și a duodenului Etapa (începutul epitelizării) - hiperemia mucoasei este mai puțin pronunțată, edemul din jurul ulcerului este redus, diafisul inflamator dispare Marginile defectului se aplatizează, devin neuniforme Partea inferioară a defectului începe să se curețe de fibrină, se conturează convergența pliurilor către ulcer, ceea ce reflectă începutul vindecării ulcerului Etapa (vindecare) - la locul defectului se determină urme de reparare sub formă de cicatrici roșii care au o formă diferită - liniare, circulare, stelate Este posibil ca unii copii să nu aibă o cicatrice Posibilă deformare a peretelui stomacului sau duodenului Semnele procesului inflamator al membranei mucoase a stomacului și duodenului, precum și tulburările de evacuare motorie, persistă Etapa (remisie) - membrana mucoasă a stomacului și a duodenului nu este modificată Datorită activității reparatorii ridicate a membranei mucoase, ulcerele la copii se vindecă destul de repede Timpul mediu de vindecare pentru ulcerul gastric este de de zile, ulcerul duodenal - de zile Evaluarea gradului de modificări ale mucoasei gastrice se realizează conform sistemului Sydney modificat (revizuit în ) utilizând o scală vizuală analogică pentru următorii indicatori: contaminarea cu H pylori, activitatea inflamatorie, atrofia și metaplazia intestinală Detectarea Helicobacter pylori Toate metodele existente de depistare a H pylori pot fi împărțite în două grupe: invazive și neinvazive Testele invazive presupun fibroesofagogastroduodenoscopia cu biopsie a mucoasei gastrice Pentru a detecta H pylori în probele obținute, există în prezent o serie de teste care vă permit să verificați asocierea bolii cu acest microb Metoda bacteriologică (microbiologică): biopsia se omogenizează, se inoculează pe un mediu nutritiv selectiv, iar microbul este crescut în condiții microaerofile la o temperatură °C După aceea, se realizează identificarea microscopică sau biochimică a tipului de bacterii crescute Metoda este destul de costisitoare, este asociată cu anumite dificultăți în implementare și este îndelungată în execuție Folosit pentru a detecta sensibilitatea unui microorganism la antibiotice în tratamentul formelor rezistente de boli Metoda histologică este "standardul de aur" pentru depistarea H pylori Biopsiile sunt fixate în formol și apoi încorporate în parafină Microorganismul este detectat prin colorare standard cu diverși coloranți (după Romanovsky-Giemsa, argintire după Wartin-Starry, acridină, portocalie, albastru de toluidină) Se cuantifică gradul de contaminare: - nu există bacterii în preparat, - contaminare slabă (până la de corpuri microbiene în câmpul vizual), - contaminare moderată (de la la de corpuri microbiene în câmpul vizual) ), - contaminare severă (peste de corpuri microbiene la vedere) Pentru un diagnostic morfologic complet, este necesară studierea mai multor specimene de biopsie Metoda citologică (bacterioscopică) - microscopie a frotiurilor-amprente ale specimenelor de biopsie ale mucoasei gastrice, colorate conform Romanovsky-Giemsa etc Metoda biochimică (testul ureazei) este cea mai simplă și mai ieftină, bazată pe activitatea ridicată a ureazei a bacteriei O biopsie a mucoasei gastrice din antrul acesteia este incubată într-un mediu care conține uree și un indicator În prezența H pylori în biopsie, ureaza rezultată transformă ureea în amoniac, care modifică pH-ul mediului și, în consecință, culoarea indicatorului Timpul de răspuns depinde de tipul de test și variază de la - minute până la zi Din metodele neinvazive se folosesc studii serologice (detecția anticorpilor la H pylori etc ) și un test de respirație Studiile serologice sunt cele mai informative pentru a determina prezența bacteriilor în organism în timpul unor studii epidemiologice ample Aplicarea clinică a acestui test este limitată de faptul că nu permite diferențierea faptului de infecție în istorie de prezența H pylori în momentul de față Metoda nu este acceptabilă pentru monitorizarea tratamentului unui pacient, deoarece anticorpii din sânge rămân mult timp chiar și după eradicare (până la ani) Anticorpii specifici la H pylori, aparținând claselor IgA și IgG, sunt detectați prin imunotestul enzimatic Testul de respirație: pacientul ia oral o soluție care conține uree marcată cu izotopi C sau C În prezența H pylori, enzima descompune ureea, drept urmare aerul expirat conține CBP cu un izotop de carbon marcat ( C sau C), al cărui nivel este determinat prin spectroscopie de masă sau cu un contor de scintilații În mod normal, conținutul de izotop stabilizat C sau C nu depășește % din cantitatea totală de dioxid de carbon din aerul expirat Testul de respirație poate diagnostica eficient reinfectia și este metoda de alegere pentru monitorizarea eficacității tratamentului Metoda reacției în lanț a polimerazei (PCR) se bazează pe determinarea ADN-ului H pylori Diagnosticul PCR poate fi efectuat atât în probele de biopsie ale mucoasei gastrice (invaziv), cât și în fecalele pacientului, saliva (neinvaziv) Metoda este cea mai precisă metodă de diagnosticare a infecției cu Helicobacter pylori, mai ales în cazurile în care bacteria devine cocoid (după un curs de antibioticoterapie) și alte metode dau rezultate fals negative Studiul funcției secretorii a stomacului are o importanță nu mică, deoarece nivelul de secreție de acid gastric este luat în considerare la determinarea regimului optim de tratament Dintre metodele cu sondă, se utilizează de obicei intubația gastrică fracționată și pH-metria cu sondă a diferitelor părți ale stomacului În studiul funcției secretoare a stomacului prin sondare gastrică fracționată pentru stimularea secreției gastrice, utilizarea dozelor submaximale de histamină ( , mg/kg) este optimă Testul maxim de histamină ( , mg/kg) este utilizat pentru a exclude aclorhidria rezistentă la histamină Efectele secundare ale histaminei: senzație de căldură, greață, amețeli, dificultăți de respirație, roșeață a pielii, tahicardie, scăderea tensiunii arteriale sunt rare Pentru a-i avertiza cu de minute înainte înainte de începerea studiului, puteți introduce o soluție intramusculară de % de cloropiramină sau un alt antihistaminic într-o doză de vârstă În prezența contraindicațiilor pentru introducerea histaminei, se utilizează un analog sintetic al gastrinei - pentagastrina s / c la o doză de μg / kg, care practic nu provoacă efecte secundare Determinarea pH-ului conținutului diferitelor părți ale stomacului și duodenului se realizează folosind o sondă de pH multicanal pH-ul obișnuit în stomac este de , - , La pacienții cu ulcer duodenal, acestea sunt reduse la , - , Este convenabil să utilizați pH-metria pentru a evalua efectul medicamentelor asupra procesului de secreție a acidului clorhidric Tratamentul bolilor inflamatorii și distructive cronice ale stomacului și duodenului la copii Pacienții cu ulcer peptic necomplicat, gastrită cronică, gastroduodenită cronică pot fi tratați în ambulatoriu Următoarele categorii de pacienţi sunt supuşi spitalizării: pentru prima dată ulcer peptic identificat; cu un curs complicat și adesea recurent; sindrom de durere severă, neameliorată prin tratament ambulatoriu; cu un ulcer care s-a dezvoltat pe fondul unor boli concomitente severe; copii din familii defavorizate social terapie dietetică Cerințe generale pentru compilarea zilelor O condiție indispensabilă pentru tratamentul cu succes al bolilor stomacului și duodenului și un element important al tratamentului conservator este dieta, care permite accelerarea reabilitării unui copil bolnav și reducerea cantității de medicamente utilizate Acțiunea nutrienților asupra tractului gastrointestinal este mediată de sistemul nervos central și periferic prin reacții reflexe, care sunt declanșatorul activității secretoare și motorii a sistemului digestiv Acest lucru vă permite să creați diete terapeutice speciale care oferă, în funcție de natura bolii, fie un mod de funcționare economisitor, fie îmbunătățit al unuia sau altui organ afectat Nutriția de economisire prevede excluderea sau restricționarea produselor care conțin fibre vegetale grosiere, precum și stimularea secreției și peristaltismului tractului gastrointestinal, utilizarea unui tratament culinar special, respectarea temperaturii, precum și o dietă fracționată Dimpotrivă, pentru a stimula digestia și secreția de suc, se prescriu alimente și feluri de mâncare cu efect pronunțat de suc: bulion, sucuri, murături, sosuri blânde și prăjire și coacere ușoare sunt folosite la gătit Atunci când se organizează îngrijire alimentară pentru copiii cu natologie gastroduodenală, este necesar: - asigura conformitatea valorii nutritive si energetice a alimentatiei cu nevoile de varsta ale copilului; - asigura un regim blând din punct de vedere mecanic, chimic și termic organului bolnav; - să nu informeze utilizarea nerezonabilă pe termen lung a dietelor de crutare și restricția nutrienților; - respectați principiul gradualității atunci când extindeți nutriția; - monitorizați cu strictețe respectarea dietei, asigurați varietatea și gustul ridicat al preparatelor gata preparate În perioada acută a bolii, cu un curs complicat de ulcer peptic, este posibilă o scădere temporară a valorii energetice și nutriționale a dietei din cauza excluderii forțate sau a unei scăderi ascuțite restricții asupra anumitor produse Alimentația dietetică în bolile inflamatorii-distructive ale stomacului și duodenului se construiește ținând cont de starea funcțională a stomacului Cu o formare crescută de acid, dieta ar trebui să fie dominată de feluri de mâncare cu proprietăți de tamponare (lapte nedospit, vase cu lactate), care sunt agenți cauzali slabi ai secreției gastrice Cu secreție redusă, dimpotrivă, se folosesc produse cu un ușor efect de stimulare asupra aparatului secretor al stomacului Nutriția terapeutică a copiilor cu patologie gastroduodenală are ca scop reducerea activității factorilor de protecție agresivi și mobilizatori, normalizarea motilității, reducerea procesului inflamator în mucoasa gastrică și duodenală și corectarea disbacteriozei În același timp, ar trebui să prevină dezvoltarea insuficienței proteico-energetice și a deficienței anumitor micronutrienți și să mențină starea nutrițională a copilului la un nivel adecvat Până de curând, aceste cerințe erau îndeplinite de dietele terapeutice nr a, și , în care, în funcție de activitatea procesului inflamator, se asigură o creștere consistentă a gradului de efecte mecanice, chimice și termice asupra mucoasei gastrice Au grade diferite de aciditate scăzută și efect de stimulare a enzimelor asupra sistemului digestiv, ajută la restabilirea structurii mucoasei, a funcțiilor secretoare și motorii ale tractului gastrointestinal superior și reduc excitabilitatea sistemului nervos autonom Sunt excluse (sau limitate) din alimentație alimentele și mâncărurile care irită mecanic și lezează mucoasa gastrică și duodenală, alimentele vegetale bogate în fibre alimentare și/sau care conțin fibre grosiere, carnea cu tendințe, cartilajele, pielea de pasăre și de pește; alimente și mâncăruri care sunt digerate îndelung de către stomac, precum și stimularea producției de acid clorhidric și enzime proteolitice Utilizați o prelucrare culinară specială a alimentelor Activitatea secretiei gastrice este afectata si de temperatura alimentelor si de intervalul dintre mesele acestuia, astfel incat preparatele se dau calde si fractionat (adesea in portii mici) Dieta nr a (cea mai cruntă) este prescrisă în perioada acută a bolii în forme severe de ulcer gastric și ulcer duodenal pentru o perioadă limitată - de la la zile Este deficitar în conținutul de nutrienți esențiali și de energie Conținutul de fibre alimentare este redus la minimum Laptele și brânza de vaci nedospită sunt utilizate pe scară largă Toate felurile de mâncare sunt aburite, fierte, piure, servite în lichid sau consistență semi-lichidă, în formă caldă ( - ° C) Dieta este fracționată, de - ori pe zi Excluse: bulion de carne, pește și ciuperci, sosuri și sosuri, mâncăruri prăjite, grase și picante, grăsimi animale refractare, afumaturi, condimente, murături, marinate, lapte acru și băuturi carbogazoase, pâine și produse de panificație, legume sub orice formă, fructe și fructe de pădure fără tratament termic preliminar, nuci, ciuperci, cafea, cacao, ciocolată Recomandate: supe mohorâte pe bază de legume și cereale, terci de lapte piure, lichid (cu excepția meiului și orzului), lapte, brânză de vaci piure nedospită, omletă cu abur, carne și pește sub formă de sufleu la abur, lapte și pupături de fructe și fructe de pădure și mousse, bulion de măceșe; uleiul (unt și vegetal) se folosește numai în preparate gata preparate Dieta nr este mai puțin cruntă, este prescrisă în perioada de diminuare a inflamației în stomac și duoden, precum și pentru pacienții după operații abdominale, pentru o perioadă de - zile În dieta nr , stimulii chimici și mecanici de secreție sunt încă limitati Valoarea energetica si nutritiva a dietei creste datorita extinderii gamei de produse, desi aceasta ramane inca putina fata de norma de varsta La dieta nr a se adaugă biscuiți de grâu zdrobit, piureuri de legume și fructe omogenizate pentru hrana bebelușilor, fructele coapte și fructele de pădure după tratament termic, sucuri de fructe dulci și fructe de pădure, pe jumătate diluate cu apă fiartă : ; carnea și peștele sunt gătite sub formă de cotlet sau chiftele; supele mucoase se înlocuiesc cu cele făcute piure Toate felurile de mâncare sunt gătite la abur, fierte până se înmoaie, zdrobite, frământate și frecate până la o stare de piure, dat cald Dieta rămâne fracționată În perioada de convalescență și remisiune a bolii, este prescrisă o dietă moderată moderată nr Valoarea sa energetică și compoziția chimică corespund normei fiziologice Gama de feluri de mâncare se extinde datorită legumelor fierte individuale (cu excepția varzei albe, napilor, ridichilor, ridichilor, leguminoaselor), a soiurilor dulci de fructe coapte, a pâinii uscate de grâu și a produselor de cofetărie Cioroanele, mâncărurile prăjite, grase și picante, afumaturile, pâinea moale și produsele de patiserie sunt în continuare excluse Dieta nr este folosită în două versiuni: felurile de mâncare pot fi piure și fără piure Prima opțiune a dietei nr este primită de pacienți în perioada de convalescență după o perioadă acută de ulcer peptic (în medie de lună, cu o tranziție treptată la mâncare negătită) Se preconizează completarea sortimentului de mâncăruri dietetice nr cu supe piure din legume prefabricate (cu excepția supei de varză și borș), cereale sau cu tăiței, legume fierte cu fibre delicate (dovlecel, conopidă și varză de Bruxelles, roșii, morcovi, sfecla) se folosesc la garnituri Pâinea uscată de grâu este permisă Mâncărurile sunt gătite la abur, fierte, fierte până se înmoaie, tocate, piureate până la o stare de piure, fiind calde În cea de-a doua versiune a dietei nr , supele, cerealele, legumele nu sunt șterse după fierbere, carnea și peștele nu sunt tocate, fructele și fructele de pădure sunt date decojite, fără tratament termic Sunt permise produse de cofetărie precum marshmallows, marshmallows, prăjituri uscate, vafe Mâncărurile sunt fierte la abur, fierte, fierte până se înmoaie, nu zdrobite, se dă cald de - ori pe zi Ulterior, în perioada de remisie clinică și de laborator stabilă a bolii, se recomandă o dietă individuală cu excluderea produselor care provoacă tulburări dispeptice Trebuie subliniat faptul că, în prezent, majoritatea gastroenterologilor consideră că este nepotrivit să limiteze drastic termenii de aderare la dietele extrem de parcaitoare nr a și cu valoare energetică scăzută, deficitare în conținutul de nutrienți și micronutrienți esențiali și transferul pacienților încă de la început posibil (în ziua - ) pentru opțiunile de dietă numărul Utilizarea medicamentelor moderne antisecretoare și antiacide extrem de eficiente în tratamentul bolilor stomacului și duodenului face posibilă începerea tratamentului alimentar cu feluri de mâncare piure din dieta nr deja în perioada acută a bolii În cazul dezvoltării deficienței secundare de lactază (curs de lungă durată de ulcer peptic și gastroduodenită cronică, contaminare mare a mucoasei gastrice cu H pylori și funcție de aciditate scăzută a stomacului), se recomandă înlocuirea întregii vaci lapte larg reprezentat în "primele" diete cu amestecuri fără lactoză pentru nutriție enterală "Nutrient Junior" , Nutrien Standard (Nutritek, Rusia), Nutrizon (Nutritsia, Olanda), Clinutren Junior (Nestlé, Elveția), etc La Departament de Pediatrie nr a universității noastre pentru copii cu intoleranță la lapte, a fost elaborat un tabel fără lactate nr Copiilor cu gastrită cronică pe fondul insuficienței secretoare în perioada de convalescență și remisie a bolii li se prezintă dieta nr , care, pe de o parte, are un efect antiinflamator și scutește mucoasa gastrică, iar pe de altă parte mana, ii stimuleaza aparatul secretor valoarea energetică şi conținutul de nutrienți de bază din acesta este pe deplin în concordanță cu nevoile fiziologice ale copilului legate de vârstă Este permisă folosirea bulionului slab și a mâncărurilor ușor prăjite fără crustă Prelucrarea culinară a alimentelor rămâne crută: felurile de mâncare sunt aburite, fierte, fierte, coapte, au grade diferite de măcinare Dieta: de - ori pe zi Pentru a stimula aparatul glandular al stomacului, temperatura vaselor poate varia de la la ° C Exclude alimente și feluri de mâncare greu digerabile, capabile să afecteze mecanic mucoasa gastrică Băuturile din lapte fermentat sunt utilizate pe scară largă în nutriție (laptele se dă numai în feluri de mâncare), brânză de vaci, brânză blândă, terci de lapte (cu excepția meiului și orzului perlat), ouă fierte sau sub formă de omletă, supe pe bază de carne slabă și bulion de pește, bulion de legume Carnea și peștele se fierb sau se prăjesc ușor, se dau sub formă tocată sau bucăți Legumele se consumă crude și fierte Sunt permise fructele și fructele de pădure coapte, sucuri naturale de fructe și fructe de pădure și piureuri industriale, kissels, compoturi, pâine uscată de grâu, unt și legume Termenii terapiei dietetice sunt selectați individual și sunt de obicei de cel puțin luni Excluderea sau restrângerea forțată a anumitor produse și feluri de mâncare în dietele crunte duce inevitabil la o deficiență a nutrienților esențiali și a micronutrienților esențiali (acizi grași polinesaturați (PUFA), minerale, vitamine), ceea ce contribuie la apariția unor tulburări în starea nutrițională și imunitară de copii Utilizarea PUFA din familiile o- și co- în terapia dietetică poate contribui la un proces de regenerare mai rapid, la normalizarea răspunsului imunitar și la reducerea răspunsului inflamator În acest scop, se arată o creștere a proporției de uleiuri vegetale în alimentația pacienților și introducerea de aditivi alimentari pe bază de ulei de pește (polien, eikonol etc ) Deficiența de vitamine și minerale poate fi completată cu ajutorul piureurilor de fructe și legume omogenizate gata preparate, cu o compoziție stabilă de vitamine și minerale, precum și complexe de vitamine și minerale: Undevit, Multitabs, Duovit și multe altele, o soluție uleioasă de vitamine A La prescrierea multivitaminelor și suplimentelor nutritive, este necesar să se țină cont de toleranța lor individuală de către pacienți, de conținutul posibil din compoziția lor de componente care pot irita mucoasa afectată (acid citric, dioxid de carbon, coloranți etc ), precum și la fel de probabilitatea de deteriorare mecanică a mucoasei cu tablete În unele cazuri, ar trebui de preferat un amestec de vitamine sub formă de pulberi sau forme lichide destinat copiilor mici La pacienții cu boli inflamatorii-distructive ale tractului gastrointestinal superior, se observă adesea disbioză intestinală pronunțată, agravată de terapia de eradicare și utilizarea agenților antisecretori Prin urmare, în perioada de convalescență și remisiune a bolii, este recomandabil să se includă produse lactate fermentate îmbogățite cu lacto- și bifidobacterie, precum "Biokefir" și "Bio-iaurt", "Biobalance", "Actimel", "Active" " firme etc , în dieterapie complexă, precum și nutraceutice probiotice (linex, normoflorin B și L, bifidumbacterin, primadofilus, lacidophil, iogulact etc ) În prezent, în conformitate cu Decretul M al Republicii Belarus nr din august , a fost emisă o Instrucțiune privind organizarea alimentației alimentare în organizațiile de sănătate publică, conform căreia dieta P este prescrisă pentru bolile acute și cronice ale tractului gastrointestinal Dneta P Caracteristici generale ale compoziției chimice și ale setului alimentar: Alimentație completă fiziologic cu crutare mecanică, chimică și termică a organelor digestive Principiul economisirii se realizează prin excluderea produselor care au un efect puternic de suc, care conțin extracte, condimente și fibre grosiere Scopul numirii Crearea de condiții favorabile pentru normalizarea funcțiilor perturbate ale sistemului digestiv Principalele indicații pentru numire: acute și exacerbarea bolilor cronice ale tractului gastro-intestinal, ficat, pancreas Compoziția chimică și valoarea energetică: Proteine - - g ( % - animale) Grăsimi - - ( % - vegetale) Carbohidrați - - g ( - g zahăr) Conținut caloric - - kcal Lichid gratuit - , - , litri Clorura de sodiu - g Metode de bază de gătit: alimentele sunt gătite în formă fiartă, la abur sau coaptă Dieta: fractionata, de - ori pe zi Modul (pat, secție, semipat) depinde de severitatea sindroamelor, de prezența complicațiilor Odihna la pat ajută la reducerea tulburărilor motorii ale tractului gastrointestinal, la creșterea aportului de sânge și, prin urmare, la repararea membranei mucoase Durata sa este de obicei de - zile Apoi, odată cu dispariția durerii spontane și scăderea durerii la palpare, se prescrie o jumătate de pat, iar după - săptămâni, un regim general Somnul ar trebui să fie suficient Exercițiul terapeutic este prescris după înlăturarea sindromului de durere Contraindicații la numirea exercițiilor de fizioterapie - sângerare, ulcer penetrant, periviscerită În faza de remisie, copiii se pot angaja în sporturi care le plac, cu excepția forței Terapie medicală Corectarea secretiilor gastrice Medicamentele moderne vă permit să controlați secreția acidă a stomacului în două moduri: - scăderea producției de acid clorhidric prin mecanisme fiziologice neurogenice, endocrine și paracrine de reglare a funcției secretoare; - o creștere a pH-ului conținutului gastric sau datorită unei reacții chimice de neutralizare a acidului, sau zero legarea acidului, care ajută la reducerea concentrației ionilor de hidrogen Există cinci grupuri principale de medicamente care afectează secreția gastrică Antiacide Preparatele din acest grup contribuie la neutralizarea acidului clorhidric, la adsorbția pepsinei și a acizilor biliari, au un efect citoprotector, cresc sinteza glicoproteinelor mucusului gastric În prezent, se preferă antiacidele neabsorbabile (nesistemice) Printre acestea se numără Almage l (Almagel Neo, Almagel A), Phosphalugel, Magaldrat, Rennie, Gastal etc Este indicat să se prescrie antiacide la - ore după masă de - ori pe zi și la culcare Durata intalnirii este de - saptamani Antiacidele sunt contraindicate în formele severe de insuficiență renală, constipație, boli intestinale stenotice Tabel - Antiacide neresorbabile Compoziție Denumire comercială Forma de eliberare Cale de administrare, doze Hidroxid de aluminiu + trisilicat de magneziu Magnagel Zhevat tab Nr , Interior / - - tab De - ori pe zi la oră după masă Hidroxid de aluminiu - Maalox Tab Nr , În interior, - filă ( lingurita - Compoziție Denumire comercială Forma de eliberare Cale de administrare, doze hidroxid de miniu + magneziu Pak ml № Fl sushi ml lingura - pachet ) de ori pe zi la - , ore după mese și noaptea Gel de fosfat de aluminiu Phosphalugel Pliculete, ml fiecare, Nr Până la luni - / ambalaj, după luni - pachet de sau lingurite înăuntru după masă de - ori pe zi Gel de fosfat de aluminiu Hephal Fl sushi g în interior, - lingurițe De - ori pe zi la - , ore după masă Hidroxid de aluminiu + carbonat de magneziu + hidroxid de magneziu Gastal Tab , g № În interiorul copiilor peste ani, filă De - ori pe zi la oră după mese și noaptea Hidroxid de aluminiu+magneziu Hidroxid de aluminiu+magneziu+anestezină Hidroxid de aluminiu+magneziu Almagel AlmagelA Almagel Neo Fl sushi , ml Interior, - lingurițe De ori pe zi la - , ore după masă Carbonat de calciu + carbonat de magneziu Rennie Tab , Copii peste ani, tab M-colinolitice Prin blocarea receptorilor colinergici ai celulelor parietale, producătoare de gastrină sau conjugate care mediază secreția de gastrină, elimină efectele colinergice vagale asupra secreției bazale și stimulate Secreția de suc în stomac scade atât în volum, cât și în conținutul total de acid clorhidric Cu toate acestea, aciditatea sucului gastric se modifică mai puțin semnificativ Colinoliticele îmbunătățesc semnificativ și prelungesc acțiunea antiacidelor, schimbă semnificativ funcția motorie a tractului gastrointestinal: reduc tonusul, amplitudinea și frecvența contracțiilor peristaltice și relaxează sfincterele De asemenea, scade și volumul și activitatea digestivă a sucului pancreatic Anticolinergicele neselective sunt utilizate în principal ca agenți antisecretori sau de reglare a motilității În primul caz, acestea sunt prescrise cu - de minute înainte de masă, ceea ce vă permite să obțineți cel mai mare efect inhibitor la înălțimea secreției alimentare și să prelungiți tamponul efectul alimentelor asupra acidității gastrice Este rațional să le combinați cu antiacide (amplificare și prelungire a acțiunii) Datorită complexului de efecte secreto-motorii, numirea lor este indicată pentru variantele hipercinetice și spastice ale tulburărilor motorii și ca analgezic Acțiunea anticolinergicelor este de scurtă durată, atunci când sunt luate, apar adesea reacții adverse, cum ar fi uscăciunea gurii, tahicardie, constipație, urinare afectată, creșterea presiunii intraoculare etc , prin urmare, în prezent, sunt utilizate extrem de rar la copii Blocanții selectivi M-colinergici (pirenzepină, telenzepină, gastrocepină), care blochează selectiv receptorii colinergici M- localizați în plexurile nervoase ale stomacului și nu asupra celulelor parietale în sine, au un efect mai semnificativ asupra secreției și nu asupra motorului funcția stomacului Datorită selectivității acțiunii, acestea au un efect redus asupra receptorilor M-colinergici ai mușchilor netezi și inimii Ca medicament antisecretor, pirenzepina este foarte eficientă, deoarece reduce secreția bazală cu aproximativ % (administrare enterală) și cu - % (administrare intravenoasă) În boala ulceroasă peptică, favorizează vindecarea ulcerelor și are un efect preventiv atunci când este luată o perioadă lungă de timp de către acești pacienți Un efect de normalizare moderat pronunțat a fost stabilit în sindromul hiper- și hipocinetic Pirenzepina se recomandă a fi prescrisă pentru gastrită/gastroduodenită cronică, ulcer peptic necomplicat în prezența semnelor concomitente de distonie vegetativă, creșterea secreției gastrice predominant bazale pe cale orală cu /> - comprimat ( , g) de ori pe zi (dimineața) și seara, cu de minute înainte de masă) Cursul tratamentului este de aproximativ - săptămâni Cu dureri severe și sindroame dispeptice, pirenzepina poate fi administrată intravenos sau intramuscular la mg de ori pe zi În cazul utilizării prelungite, utilizarea în doze mari sau sensibilitate individuală, pot apărea semne de blocaj colinergic (uscăciunea gurii, acomodarea vizuală afectată) Blocante ale receptorilor histaminici H Medicamentele din acest grup sunt antagoniști competitivi specifici ai receptorilor H- -histaminic din celulele parietale ale mucoasei gastrice Ele inhibă secreția de suc gastric, inhibă secreția bazală, nocturnă și stimulată Până în prezent, sunt cunoscute generații din acest grup de medicamente: cimetidină, ranitidină, famotidină, nizatidină, roxatidină La copii se folosesc medicamente din grupul ranitidinei și famotidinei Blocanții histaminei H- suprimă secreția de celule parietale, în funcție de doze cu - %, utilizarea lor în curs duce la o creștere a formării de prostaglandine E în mucoasa gastrică și duoden (efect citoprotector), în funcție de doză, există o scădere a producției de pepsină cu - %, dar secreția de bicarbonat și mucus se modifică puțin (cimetidină, famotidină), au efect anti-helicobacter, nu au un efect semnificativ asupra motilității tractului gastrointestinal, secreția pancreatică Trebuie remarcat faptul că la o anumită categorie de pacienți există rezistență la blocanții de histamină H- , care poate fi detectată doar prin pH-metrie Alocați medicamente din acest grup de - ori pe zi Tratamentul anti-recădere se bazează pe administrarea lor pe termen lung (până la câțiva ani) În acest scop, medicamentele sunt de obicei luate noaptea în jumătate de doză, cu o retragere treptată în viitor, pentru a preveni dezvoltarea sindromului de "rebound" Reacții adverse: tulburări ale scaunului (diaree, constipație), pierderea poftei de mâncare, erupții cutanate, dureri musculare Datorită pătrunderii prin bariera hemato-encefalică, pot provoca dureri de cap, amețeli, confuzie, dezorientare Cu utilizarea prelungită a H- , blocanții histaminei provoacă dezvoltarea unui sindrom de sevraj ("rebound"); datorită legării la enzimele care conțin citocromul P- , ele sunt capabile să inhibe sistemul oxidativ microzomal al ficatului, în urma căruia biotransformarea medicamentelor în ficat este întreruptă și efectul medicamentelor este îmbunătățit (acest efect este absent) în ranitidină și famotidină); sindrom de obstrucție bronșică Cimetidina intensifică secreția de prolactină, ducând la dezvoltarea ginecomastiei; are un efect antiandrogenic, contribuind astfel la încălcarea libidoului, potenței; contribuie de asemenea la exacerbarea lupusului eritematos sistemic În doze mari, în special atunci când sunt administrate intravenos, medicamentele din acest grup blochează receptorii de histamină H- ai atrii și pot provoca aritmii Tabelul - Blocanți ai receptorilor de histamină H- Denumirea internațională a medicamentului Denumirea comercială Forma de eliberare Calea de administrare, doze Clorhidrat de ranitidină Ranisan, Acidex, Zantac Tab mg, mg nr , În interiorul copiilor peste ani, - mg/kg pe zi în prize, peste ani, mg de ori pe zi Clorhidrat de Famotidină Famocid, Famotidină, Kvamatel Tab mg, mg Nr , În interiorul copiilor - ani mg pe zi, copii peste ani mg de ori pe zi Denumirea internațională a medicamentului Denumirea comercială Forma de eliberare Calea de administrare, doze Nizatidină Aksid Tab mg № În interior peste ani - mg pe zi în - doze Roxatidină Roxane Tab mg Nr Interior peste ani - mg pe zi în - prize Blocanții H + / K + -ATPazei (blocante ale pompei de protoni, inhibitori ale pompei de protoni) - omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol - au un efect inhibitor foarte selectiv asupra funcției de formare a acidului a stomacului Pompa de protoni este considerată ca o proteină localizată în veziculele citoplasmatice de la tubulii celulei parietale și în microvilozitățile tubilor secretori Subunitatea catalitică a pompei H+/K+-ATPaza implementează etapa finală a secreției acide Medicamentele din acest grup au un efect inhibitor pronunțat asupra secreției acide, atât bazale, cât și nocturne, și sunt stimulate de alimente, histamină și alți stimulenți ai secreției Efectul antisecretor al unei doze de blocanți ai pompei de protoni persistă timp de - zile, nu au fenomenul de "recul", aceste medicamente sunt eficiente în ulcere rezistente la blocanții histaminei H- Blocanții pompei de protoni sunt puțin toxici Alocați-le cu de minute înainte de masă dimineața Când sunt luate, , - % dintre pacienți prezintă greață, diaree și dureri abdominale Mai rar, se înregistrează efecte asupra sistemului nervos central (dureri de cap, somnolență, amețeli), ocazional - înroșirea pielii, creșterea activității aminotransferazelor plasmatice Cu utilizarea prelungită a blocanților H + / K + ATPazei, tendința la fracturi crește Tabelul - Inhibitori ai pompei de protoni Denumirea internațională a medicamentului Denumirea comercială Forma de eliberare Calea de administrare, doze Omeproazol Omeprazol Zerocid Omez Losek Cape mg, Nr Cape mg, Nr , tab mg, mg Cape nr mg, Cape nr mg, mg nr , tab mg, mg Nr Cape mg Nr Interior pentru copii peste ani, mg de ori pe zi Lansoprazole Lansoprazole Cape mg, Nr În interiorul copiilor peste ani - mg pe zi în - prize Denumirea internațională a medicamentului Denumirea comercială Forma de eliberare Calea de administrare, doze Rabeprazol Pariet Kape mg, nr Interior pentru copii peste ani mg pe zi în - prize Esomeprazol Nexnum Cape mg, Nr Tab mg, Nr , Nr Interior pentru copii peste ani - mg pe zi în - prize Pantoprazol Pantoprazol, Comprimat Controloc mg Nr , Interior pentru copii peste ani - mg pe zi în - prize Terapia de eradicare se efectuează în cazul detectării H pylori În prezent, schemele de eradicare sunt determinate de recomandări regionale bazate pe Consensul internațional de la Maastricht ( ) Tabelul - Medicamente antibacteriene utilizate în tratamentul infecției cu H pylori Denumirea internațională a medicamentului Denumirea comercială Forma de eliberare Calea de administrare, doze Claritromicină Claricar Klacid Tab , g Nr , , g Nr Pulbere, pentru susp flacoane și ml ( ml / , g) Tab , g și , g Nr În interior mg / kg în prize divizate Roxitromicină Ru plumb Tab mg, mg, mg Nr Pak ml № Fl susp ml Interior - mg/kg în prize divizate Azitromicină Azikar Sumamed Caps Nr g Nr Pore pentru susp ( mg/ ml- , ml) Tab și pelerină , g, , g # , oral mg/kg zile o dată pe zi Amoxicilină Amoxicilină Amoxicilină Amoxicar Flemoxin Solutab Cape susp g/ ml mg/ ml De cand pentru susp mg/ ml, mg/ ml Pelerina ml , g, , g № Tab g, g, g Nr Interior mg/kg în - doze Furazolidonă Furazolidonă Tab , g Nr În interior mg/kg pe zi în prize divizate (max mg/zi) Denumirea internațională a medicamentului Denumirea comercială Forma de eliberare Calea de administrare, doze Nifuratel Macmirror Tab mg Nr Oral mg/kg pe zi în prize (max - mg/zi Nifuroxazidă Metronidazol Nifuroxazidă Tab mg Nr Tab , Copii de la ani: mg tab De ori pe zi mg/kg/zi Tabelul - Preparate combinate pentru terapia de eradicare a H pylori Denumirea internațională a medicamentului Forma de eliberare, compoziție Cale de administrare, doze Peptipak În blister: pelerină cu omeprazol mg # ; Amoxicar (amoxicilină) pelerină mg # ; Claricar (claritromicină) tab mg Nr Peste ani - capac, omeprazol, capsule, amoxicilină și tabletă claritromicină de ori pe zi Pentru copiii cu vârsta cuprinsă între - ani, doza zilnică de medicamente este redusă de ori Pylobact În blister: pelerină de omeprazol mg № Tinidazol tab mg № Claritromicină tab mg Nr Peste ani - capac, omeprazol,! fila claritromicină, filă tinidazo-la de ori pe zi Pentru copiii cu vârsta cuprinsă între - ani, doza zilnică de medicamente este redusă de ori După terminarea terapiei de eradicare combinată, este necesar să se continue tratamentul încă săptămâni cu un ulcer duodenal și timp de - săptămâni cu localizarea unui ulcer în stomac cu oricare dintre medicamentele care controlează secreția gastrică la jumătate din doză Controlul eradicării infecției cu Hp se efectuează în mod necesar prin două metode nu mai devreme de săptămâni de la sfârșitul cursului de terapie Eșecurile în tratamentul infecției cu Hp sunt asociate cu nivelul de rezistență primară la medicamentele antibacteriene incluse în regimul de tratament; conformitate slabă; fumat; aciditate bazală ridicată; utilizarea anterioară pe termen lung a medicamentelor antisecretorii; contaminare ridicată cu H pylori a mucoasei gastrice Probioticele - Linex, Lacidophil, Bifiform, Bifidumbacterin - sunt prescrise pentru a reduce riscul de a dezvolta disbioză intestinală Cursul tratamentului este de ^ săptămâni Citoprotectori: preparate filmogene - bismut (Denol, Tribimol, Ventrisol) De-Nol este prescris comprimat ( mg) cu de minute înainte de masă de ^ ori pe zi pentru copiii cu vârsta peste ani și comprimate pentru copiii sub ani ; Sucralfatul (Venter) se prescrie , - g de ori pe zi (de ori cu oră înainte de masă și la culcare) copiilor cu vârsta peste ani; prostaglandinele (Cytotec, Enprostil) sunt prescrise mcg de ori pe zi înainte de mese și seara Cursul tratamentului cu citoprotectori este de obicei de - săptămâni Corectarea tulburărilor de evacuare motorie se efectuează cu blocanți ai receptorilor dopaminergici (metoclopramidă-Cerucal, domperidonă - Motilnum, Motilak, Motillion) la , - mg / kg pe zi, cu doze cu de minute înainte de masă timp de - săptămâni Mosapride (Mozaks) este prescris copiilor peste ani, , - mg de ori pe zi, indiferent de aportul alimentar Cu un sindrom de durere pronunțat, este indicată numirea de antispastice ale mușchilor netezi (No-shpa, Papaverine, Duspatalin), anticolinergice cu efect predominant antispastic (Buscopan, Belloid) Pentru a îmbunătăți procesele metabolice în membrana mucoasă în prezența modificărilor atrofice, se recomandă utilizarea unui complex de vitamine cu microelemente, stabilizatori de membrană (Essentiale Forte, Vit A, E etc ) Cu o scădere a funcției de formare a acidului a stomacului (rar la copii), pentru a o stimula, terapia poate fi efectuată în mai multe direcții: stimularea proceselor metabolice și reparatorii în membrana mucoasă prin prescripție zero de preparate vitaminice, Solcoseryl, Actovegin, Diavitol, Riboxin, Panangin; îmbunătățirea microcirculației prin prescrierea de preparate cu acid nicotinic (Nikospan, Nicotinamidă); utilizarea stimulentelor secreției gastrice (Plantaglucid, Suc de Patlagină, Limontar); terapie de substituție cu Acidin-pepsină și enzime pancreatice (Plantaglucid, Mezimforte, Pancreatină) Cu tulburări vegetative concomitente, acestea sunt corectate ținând cont de tipul de distonie vegetativă Fizioterapia este o metodă suplimentară de tratament În perioada de exacerbare sunt indicate electroforeza cu novocaină, papaverină pe regiunea epigastrică, electrosleep, electroforeza cu calciu sau brom pe regiunea gulerului, în timpul remisiunii - CMV, DMV, US, parafină, ozokerită pe regiunea epigastrică Acupunctura are un efect pozitiv în ameliorarea durerii, accelerează procesul de reparare Fntoterannya: numit în afara perioadei de exacerbare Este indicat să repetați cursurile de - ori pe an Cu aciditate crescută, se folosesc suc de cartofi, mărar, sfeclă roșie și suc de morcov; pentru a îmbunătăți regenerarea - ulei de cătină, rădăcină de lemn dulce, mușețel, suc de varză; radacina de valeriana, ovazul, soarba, chimenul au efecte antispastice si analgezice; efect antiinflamator este exercitat de scoarța de stejar, tărâțe de grâu; balonarea reduce menta, mărar; pentru a normaliza scaunul cu constipație, se utilizează senna, cătină Cu aciditate scăzută, se recomandă folosirea amărăciunii, florilor de imortelle, lingonberries, măceșului Balneoterapia este prezentată în afara stadiului de exacerbare În gastrita cronică cu funcție secretorie conservată și crescută a stomacului, apele minerale hidrocarbonatate de mineralizare scăzută și medie (Borjomi, Slavyanovskaya, Smirnovskaya) sunt prezentate cu , - ore înainte de masă, sub formă caldă, de ori pe zi, în înghițituri rapide În gastrita cronică atrofică cu insuficiență secretorie se indică apele minerale clorurate, sodice, bicarbonat-clorurate pentru - minute înainte de mese, încet, în înghițituri mari, de ori pe zi (Mirgorodskaya, Izhevskaya, Minskskaya), la temperatura camerei, cu gaz Se bea apă minerală ml pe kg greutate corporală Apele minerale se folosesc de ori pe an într-un curs de - săptămâni Tabelul - Observarea dispensarului Forma nosologică (indicând codul ICD ) Frecvența observării de către un medic pediatru Examinări efectuate de medici de alte specialități Denumirea și frecvența studiilor de laborator și a altor studii de diagnostic Principalele activități medicale și recreative Criterii de eficacitate a examenului clinic Gastroduodenită cronică K Gastrita si duodenita K Gastrita cronică superficială K Gastrita cronică atrofică K Gastrita cronică nu o dată la luni Consultarea unui gastroenterolog, medic ORL și stomatolog conform indicațiilor Endoscopie cu biopsie la diagnostic; în prezența HP și efectuarea eradicării, un test de respirație sau după luni un test serologic pentru HP; cu apariția unor recidive frecvente, Recomandări pentru corectarea stilului de viață Dieta: masa numarul cu restrictie de mancaruri prajite, condimentate, sarate, sosuri, afumaturi, marinate În caz de depistare a HP și a unui istoric familial împovărat, utilizarea schemelor Fără recidivă a bolii Radierea în prezența remisiunii stabile timp de ani și absența morfologică și Forma nosologică (indicând codul ICD ) Frecvența observării de către un medic pediatru Examinări efectuate de medici de alte specialități Denumirea și frecvența studiilor de laborator și a altor studii de diagnostic Principalele activități medicale și recreative Criterii de eficacitate a examenului clinic revizuit K Duodenita K Gastroduodenită, creștere neprecizată a simptomelor clinice - EGDS; la radiere, în absența exacerbării - EGDS dată în ani; Ecografia organelor abdominale, analize de sânge și urină, coprogram - dată pe an CIG - conform indicațiilor de eradicare (terapie triplă de zile sau terapie cvadruplă) În absența IR și a semnelor de exacerbare, medicamente antisecretoare, procinetice corectare SVD Sedative pe bază de plante conform indicațiilor Vitamine (A, E, gr B), surse de acizi grași polinesaturați, plante medicinale (iberogast), cursuri de apă minerală - de ori pe an Tratamentul în sanatoriu și spa al semnelor endoscopice de gastrită sau gradul ușor de severitate și activitate a acesteia K Ulcerul duodenal Cuprinde: eroziunea (acuta) a duodenului K Ulcer gastric, inclus: eroziunea (acută) a stomacului În prezența leziunilor mucoasei dată la luni, apoi - dată la luni, în absența exacerbărilor - dată pe an Consultarea unui gastroenterolog - săptămâni după descoperirea unui ulcer; mai departe în primul an după exacerbare - de ori pe an, apoi - dată pe an, medic ORL, stomatolog, psi-EGD cu biopsie la diagnostic și după - săptămâni (controlul vindecării ulcerului și succesul terapiei de eradicare); ulterior - dată pe an și la radiere Ecografia organelor abdominale, analize de sânge și urină, coprogram o dată pe an, CIG conform indicațiilor Recomandări pentru corectarea stilului de viață Dieta: masa numarul cu restrictie de mancaruri prajite, condimentate, sarate, sosuri, afumaturi, marinate Dacă se detectează IR, utilizarea schemelor de eradicare (terapie triplă de zile sau terapie cvadruplă) În absența IR și a semnelor de exacerbare - medicamente antisecretorii și reapariția bolii Retragerea în prezența unei remisiuni stabile timp de ani și absența semnelor morfologice și endoscopice ale unei exacerbări a bolii Forma nosologică (indicând codul ICD ) Frecvența observării de către un medic pediatru Examinări efectuate de medici de alte specialități Denumirea și frecvența studiilor de laborator și a altor studii de diagnostic Principalele activități medicale și recreative Criterii de eficacitate a examenului clinic hotera-pevta - conform indicațiilor paranta, prokinetica Utilizarea simptomatică a antiacidelor corectare SVD Sedative pe bază de plante Vitamine (A, E, gr B), surse de acizi grași polinesaturați, plante medicinale (iberogast), cursuri de apă minerală - de ori pe an Tratament spa BOLI ALE TRACTULUI NEGRU LA COPII Harcenko O F - Conf univ dr Miere Științe Caracteristicile anatomice și fiziologice ale căilor biliare la copii Legătura inițială a sistemului biliar este canaliculele biliare intercelulare formate din polii biliari a două sau mai multe hepatocite adiacente Pereții căilor biliare sunt membranele citoplasmatice ale hepatocitelor Tubulii intercelulari, fuzionați unul cu altul la periferia lobulului hepatic, formează canale perilobulare mai mari (ductulile terminale, tubulii lui Hering) Trecând prin placa terminală a hepatocitelor, în zona periportală se varsă în canalele biliare interlobulare, care se anastomozează între ele, cresc în dimensiune și devin canale septale mari Pornind de la acest nivel, se determină în canale un strat de fibre musculare netede și, în consecință, inervația periferică Canalele interlobulare, unindu-se între ele, formează canale mari egale care părăsesc ficatul și formează ductul hepatic comun, care continuă în canalul biliar comun (CBD) (vezi Fig ) Începutul său este joncțiunea ductului hepatic cu canalul cistic și se termină pe peretele din spate al duodenului descendent Aipuli pechelochnlo și canalele pancreatice Figura - Anatomia căilor biliare Lungimea CBD este de - cm, diametrul este de , - cm, cu ultrasunete este de , - , cm Veziica biliară (GB) la nou-născuți are uneori o fusiformă, iar ulterior în formă de pară sau în formă de pâlnie Peretele vezicii biliare este reprezentat de fibre musculare și elastice fără straturi clar definite Membrana mucoasă a vezicii biliare este pliată, nu conține glande, prezintă depresiuni care pătrund în stratul muscular (criptele lui Lushka) și invaginații care ajung la membrana seroasă (sipusul lui Rokitansky-Ashoff) Capacitatea vezicii biliare este de - ml La locul de tranziție a vezicii biliare la canalul cistic, fibrele musculare iau o direcție circulară, formând sfincterul vezicii biliare (Lutkens) Secreția de bilă continuă în timpul zilei, se sintetizează de la , la , litri de bilă pe zi Direcția fluxului biliar este determinată de interacțiunea secreției hepatice, de activitatea ritmică a sfincterelor căii biliare comune terminale, de sfincterul vezicii biliare, de valva canalului cistic, precum și de funcția de aspirație a membranei mucoase a vezicii biliare și a tuturor canalelor, ceea ce creează un gradient de presiune care promovează bila Din căile hepatice și biliare comune intră bila Vezica biliară la momentul închiderii sfincterului lui Oddi, care joacă un rol cheie în crearea unui gradient de presiune În afara digestiei, sfincterul lui Oddi nu este închis în mod constant, iar porțiuni mici de bilă intră tot timpul în duoden După digestie, bila intră în vezica biliară timp de trei sau mai multe ore Mușchii sfincterului lui Oddi sunt: • din sfincterul propriu-zis al ampulei papilei duodenale majore (sfincterul Westphal), care asigură separarea canalelor de duoden; • din sfincterul propriu-zis al căii biliare comune (coledoc); • din sfincterul ductului pancreatic (Fig ) Sfinker coledoc Sfinker al ductului pancreatic Sphinker Westphal Figura - Anatomia sfincterului lui Oddi Vezica biliară îndeplinește următoarele funcții: • depunerea și concentrarea bilei în perioada interdigestivă; • absorbția de apă și electroliți; • reducerea și fluxul porționat al bilei în duoden în timpul digestiei Vezica biliară acționează ca un regulator al presiunii biliare în tot sistemul biliar Având un număr mare de receptori pe suprafața sa, reglează în mod reflex procesul de formare a bilei în ficat Deci, cu o creștere a presiunii în tractul biliar peste mm ap Artă formarea bilei scade brusc, iar atunci când vezica biliară este golită, procesul de formare a bilei este accelerat Relația dintre vezica biliară și sfincterul lui Oddi se bazează pe inervația reciprocă: • dacă sfincterul lui Oddi este contractat, mușchii vezicii biliare sunt relaxați și se umple cu bilă; • daca sfincterul lui Oddi este relaxat, vezica biliara se contracta si bila intra in duoden; • dacă presiunea în duoden scade, bila este evacuată din ductul biliar în intestin, iar sinteza bilei în ficat este accelerată în același timp; • dacă presiunea în duoden crește, atunci fluxul de bilă din vezică încetinește și, în același timp, sinteza bilei în ficat este inhibată Astfel, principalele mecanisme de reglare a mișcării bilei sunt autoreglementarea, munca interconectată a vezicii biliare și a sfincterului lui Oddi, gradientul de presiune la toate nivelurile tractului biliar, presiunea în duoden, care asigură formarea normală a bilei , secreția, concentrarea bilei și mișcarea acesteia de-a lungul căilor biliare Circulația enterohepatică a acizilor biliari Bila este o soluție de electrolit izotonică formată în celulele ficatului și formată în final în timpul trecerii bilei primare prin căile biliare hepatice și extrahepatice Compoziția bilei: • acizi biliari - % • fosfolipide - % • proteine - , % • bilirubina - , % Aproximativ % din totalul acizilor biliari sunt acizi primari: colic și chenodeoxicolic ( : ), % sunt acizi biliari secundari și terțiari: deoxicolic, litocolic, ursodeoxicolic și sulfolitocolic Acizii biliari sintetizați în hepatocit sunt implicați în circulația enterohepatică (enterohepatică): din hepatocit prin sistemul de canale biliare intră în duoden și, amestecându-se cu masele alimentare și secrețiile altor glande digestive, participă la procesele de metabolism și absorbția grăsimilor Majoritatea acizilor biliari sunt absorbiți în principal în intestinul subțire distal în sânge, iar prin sistemul venei porte intră din nou în ficat, de unde este reabsorbit de celulele hepatice și reexcretat în bilă Hepatocitele secretă până la % din acizii biliari returnați în timpul circulației enterohepatice și aproximativ % din acizii biliari resintetizat Rupând acest cerc în legături separate, ne putem imagina ce procese specifice au loc în organele cheie ale tractului gastrointestinal În ficat • biosinteza acizilor biliari primari și a colesterolului, • conjugarea și reconjugarea acizilor biliari, • secretia de acizi biliari conjugati În intestinul subțire: Absorbția pasivă și activă a acizilor biliari conjugați Absorbția pasivă a acizilor biliari neconjugați În intestinul gros: formarea acizilor biliari secundari prin dehidroxilarea bacteriană a acizilor biliari primari (deconjugați anterior) Circulația enterohepatică a acizilor biliari în corpul unui copil sănătos are loc de la până la ori pe zi și depinde de cantitatea și calitatea alimentelor luate Deoarece Sub influența sistemelor de enzime hepatice, acizii biliari secundari suferă diverse transformări, prezența acestora din urmă în bilă, într-o anumită măsură, caracterizează starea funcțională a celulelor hepatice Prin urmare, studiul nivelului de acizi biliari din serul sanguin este de mare importanță pentru diagnosticarea precoce a încălcărilor stării funcționale a ficatului Funcția principală a acizilor biliari este participarea la emulsionarea grăsimilor Bulele de dioxid de carbon formate în timpul interacțiunii acidului clorhidric cu bicarbonatul în cavitatea duodenului, împreună cu acizii biliari, asigură emulsionarea grăsimilor până la cele mai mici picături, ceea ce îmbunătățește disponibilitatea lipazelor la trigliceride Acizii grași și monogliceridele formate ca urmare a divizării grăsimii neutre sunt absorbite de enterocite sub formă de săruri biliare lipoide Clasificare În prezent, în conformitate cu Consensul de la Roma, se face o distincție între: Prin localizare A Disfuncția vezicii biliare B Disfuncția sfincterului lui Oddi După etiologie A Primar ( - %) B Secundar ( - %) După starea funcţională A Hiperfuncție B Hipofuncție În ICD- , această patologie este identificată la rubrica K "Dischinezia vezicii biliare și a ductului cistic" și K "Sphincter of Oddi spasm" Etiologie și patogeneză Cauzele tulburărilor primare disfuncționale ale căilor biliare sunt următoarele: - dereglarea neuroumorală a funcției motorii a căilor biliare; - dezechilibrul conexiunilor viscero-viscerale; - duodenita cronica cu tulburari motorii (reflux duodeno-gastric); - papilita duodenală pe fondul ulcerului duodenal; - tulburări somatovegetative: nevroze, factori de stres, emoții negative De mare importanță în dezvoltarea JP sunt peptidele gastrointestinale (hormoni și neurotransmițători) Se știe că majoritatea peptidelor de reglare au un efect pronunțat asupra activității motorii a tractului gastrointestinal Tabelul - Peptide reglatoare și neurotransmițători ai activității motorii a organelor tractului gastrointestinal Stimularea cu acetilcolină Oprimarea norepinefrinei Stimularea colecistokininei Dopamina, stimularea serotoninei Inhibarea oxidului nitric Acid gamma-aminobutiric, Inhibarea ATP Peptidă intestinală vasoactivă Substanța P Stimulare Gastrină, peptidă care eliberează gastrină, peptidă legată de gena calcitoninei Stimulare Stimularea Motilinei Inhibarea neuropeptidei Y Stimularea neurotensinei Polipeptidă pancreatică, peptidă histidinisoleucină, peptidă YY oprimarea hormonilor sexuali Somatostatina Efect dublu posibil Stimularea peptidei care eliberează tirotropină Enkefaline/endorfine Depresia glucagonului După cum se poate observa din tabelul de mai sus, un număr mare de agenți umorali sunt implicați în reglarea activității sistemului de secreție biliară În special, părțile distale ale tractului biliar, inclusiv regiunea sfincterului lui Oddi, este locul de aplicare a serotoninei, encefalinei, neuropeptidei Y, somatostatinei, substanței P, peptidei legate de gena calcitoninei, bombesină Se pot observa tulburări funcționale secundare ale căilor biliare: • cu tulburări hormonale (la copii - cel mai adesea diabet zaharat) • malformații congenitale ale rinichilor (nefroptoză pe partea dreaptă) • pe fondul colecistitei cronice • în gastroduodenita cronică și duodenita cronică; ulcer peptic al stomacului și duodenului Diagnosticare Diagnosticul tulburărilor disfuncționale ale sistemului biliar se face pe baza datelor anamnezei, a rezultatelor metodelor de examinare fizică și instrumentală de laborator (examinarea cu ultrasunete, microscopică și biochimică a bilei) Anamneză și examen fizic Când colectați aiamiez, este necesar să acordați atenție: • despre natura durerii (durere, durere crampe, senzație de greutate în hipocondrul drept) • la iradierea durerii • legătura cu aportul alimentar, durata sindromului durerii Sindromul de durere are propriile caracteristici în funcție de tipul de tulburări diskinetice și permite stabilirea unui diagnostic preliminar deja în stadiul de anamneză Sindromul de durere este adesea însoțit de greață, vărsături, uneori cu un amestec de bilă Când se examinează un pacient, este necesar să se excludă simptomele inflamației vezicii biliare: • Simptomul Kera - în zona proiecției vezicii biliare, situată la intersecția marginii exterioare a mușchiului drept al abdomenului cu marginea coastelor false, durerea apare la palpare profundă în timpul inspirației; • Simptomul lui Murphy - introducerea atentă, blândă a mâinii în cenușa proiecției vezicii biliare, iar cu o respirație adâncă, mâna care palpează provoacă dureri ascuțite; • Simptomul lui Ortner - durere la atingerea de-a lungul marginii arcului costal drept; • simptom Mussi-Georgievsky (phrenicus-simptom) - durere la apăsarea nervului frenic dintre picioarele mușchiului sternocleidomastoid din dreapta În timpul examinării fizice, este necesar să se efectueze: • măsurarea temperaturii corpului; • examinarea mucoaselor vizibile (sclera, conjunctiva, frenul limbii) si a pielii pentru depistarea la timp a icterului colestatic; • determinarea tensiunii în muşchii peretelui abdominal anterior, în special în hipocondrul drept şi regiunile epigastrice Studiile suplimentare de laborator și instrumentale includ: • test clinic de sânge: leucocitoză (indică adăugarea unor tulburări funcționale ale procesului inflamator; severitatea acesteia se corelează cu severitatea colecistitei); • analiza generală a urinei; • coprogram; • analiza biochimică a sângelui: bilirubina și fracțiunile acesteia, colesterol, AST, ALT, fosfatază alcalină, proteine totale și fracții proteice, amilază; • Ecografia ficatului, vezicii biliare, pancreasului; • Fibrogastroduodenoscopie; • dacă este posibil, examenul microscopic, bacteriologic, biochimic al bilei Caracteristici ale disfuncției vezicii biliare după tipul hipercinetic Atacurile de durere sunt de natură crampe și apar din cauza: • cu emoții puternice; • cu stres; • cu suprasolicitare neuropsihică; • cu activitate fizică semnificativă (datorită presiunii intraabdominale crescute) Durerile de crampe se desfășoară în funcție de tipul de colică biliară de intensitate moderată, se opresc de la sine sau cu ajutorul antispasticelor La palpare profundă, există o durere severă în proiecția vezicii biliare Marginea ficatului la arcul costal, netedă, nedureroasă Simptomele Ortner, Mussy, Murphy negativ Testele de sânge clinice și biochimice, de regulă, nu diferă de valorile normale Caracteristici ale disfuncției vezicii biliare și tip hipocinetic Principala manifestare clinică a disfuncției hipokinetice a vezicii biliare este un sindrom de durere caracteristic, de cele mai multe ori de natură de distensie: o senzație de plenitudine în hipocondrul drept, durerea este prelungită, surdă, neintensă, fără iradiere, durerea este asociată cu mesele (intensificare) și scăderea acesteia după sondarea duodenală, sondarea "oarbă", luarea de medicamente colekinetice Alături de durerea în hipocondrul drept, pacienții sunt îngrijorați de simptomele dispeptice: pierderea poftei de mâncare, eructații cu aer, alimente, amar (în prezența refluxului duodeno-gastric), greață, vărsături mai rar ale bilei, diaree, mai ales după administrare alimente bogate în grăsimi, ca urmare a cantităților inadecvate care pătrund în intestin, bilă excretată în timp util De regulă, pacienții din acest grup sunt supraponderali La palparea superficială aproximativă a abdomenului, există o ușoară durere în hipocondrul drept La palparea profundă conform metodei Obraztsov-Strazhesko, se observă o durere moderată în proiecția vezicii biliare Marginea ficatului de la arcul costal este netedă, nedureroasă Simptomele Ortner, Mussy, Murphy, Kharitonov, Boas sunt negative Testele de sânge clinice și biochimice nu diferă de cele efectuate la indivizii sănătoși Într-un studiu biochimic al bilei, indicatorii indică o încălcare a stabilității coloidale a bilei care s-a dezvoltat din cauza sindromului congestiv: coeficientul colat-colesterol devine mai mic de Pentru a identifica insuficiența latentă a funcției exocrine a pancreasului, adesea concomitentă cu disfuncție a vezicii biliare, este recomandabil să se studieze nivelul enzimelor pancreatice din serul sanguin și un examen coprologic Tratament Obiective: restabilirea fluxului normal de bilă și secreție pancreatică, pentru care este necesar: a) restabilirea producției de bilă; b) normalizează funcția motorie a vezicii biliare; c) reface topusul aparatului sfincterian; d) normalizează presiunea în duoden Recomandări generale Respectarea rutinei zilnice (activitate fizică regulată sub formă de exerciții de dimineață, plimbări în aer liber, înot, drumeții, jocuri sportive) Normalizarea greutății corporale Nutriție medicală Dieta: mese frecvente cu cantități mici de alimente ( - mese pe zi), care contribuie la normalizarea presiunii în duoden și reglează golirea vezicii biliare și a canalelor Apa carbogazoasă, alimentele afumate, grase și prăjite și condimentele sunt excluse din dietă datorită faptului că provoacă spasm al sfincterului lui Oddi Cu disfuncție hipermotorie, pentru reducerea tonusului mușchilor netezi, este indicată utilizarea produselor care conțin magneziu: hrișcă, tărâțe de grâu, mei, diferite tipuri de varză, fructe de mare Cu hipotensiune arterială a vezicii biliare, sunt prezentate bulion de carne slabe, smântână cu conținut scăzut de grăsimi, uleiuri vegetale și ouă fierte moi; salata imbracata cu ulei vegetal Pentru a preveni constipatia, sunt recomandate preparate care favorizeaza evacuarea intestinala: morcovi, dovleac, dovlecei, ierburi, pepeni verzi, pepeni, prune uscate, caise uscate Mâncărurile sunt gătite în formă fiartă și coaptă Terapie medicală Tratamentul medicamentos pentru bolile disfuncționale ale tractului biliar depinde de forma disfuncției și de natura bolii de bază În forma hipertensivă a discineziei, antispasticele miotrope sunt cel mai adesea utilizate pentru a calma durerea în practica pediatrică: • no-shpa (comprimate de , , fiole cu soluție % a ml) la o doză de vârstă; • clorhidrat de papaverină (comprimate de , și , , fiole cu soluție % a ml) în următoarele doze zilnice: de la luni la an - , , de la la ani - , , - ani - , , - ani - , , - ani - , , - ani - , - , , împărțit în - doze Aprobat pentru utilizare de la luni Medicamentele sunt prescrise într-un curs scurt de - zile, deoarece toate au un efect antispastic sistemic Antispasticele din grupa anticolinergicelor (atropină, metacină, platifilin) sunt rareori prescrise din cauza numărului mare de efecte secundare Folosit pe scară largă în practica clinică astăzi mebeverină antispastică periferică (duspatalină, capsule , ) capsulă de ori pe zi, aprobată pentru utilizare începând cu vârsta de ani De regulă, medicamentele moderne au un efect combinat: antispastic, coleretic, hepatoprotector, ceea ce face posibilă individualizarea și minimizarea terapiei Vă prezentăm mai jos caracteristicile unor combinații de medicamente Olimetin ( , capsule) este un preparat din plante (calamus, mentă, măsline, terebentină, sulf) Are acțiune antispastică, coleretică, antiinflamatoare, diuretică Luați - capsule pe zi înainte de mese Holasas (sirop în sticle de ml) Extract apos condensat de macese Are efect coleretic Alocate la - lingurita cu de minute inainte de masa Cholagol (picături în flacoane de ml) Preparatul combinat (turmeric, catina, ulei de masline, salicilat de magneziu), are efecte antiinflamatorii si coleretice Aplicați - picături pe bucată de zahăr sau pâine cu de minute înainte de mese, de ori pe zi Odeston (comprimate de , ) Substanța activă este himecromon Are un efect periferic selectiv antispastic și coleretic Se prescrie de la la ani în doză zilnică de mg ( comprimate de ori pe zi), peste ani - în doză zilnică de mg cu de minute înainte de masă LIV- (picături și tablete) Un preparat complex de origine vegetală (capere spinoase, cicoare, mănădură neagră, senna, terminalia, șarveta, tamariks Gali), are efecte antiinflamatorii, coleretice, hepatoprotectoare și antispastice Aprobat pentru utilizare la copii de la ani Este posibil să utilizați remedii homeopate: Galstena (sticle de , si ml) Preparat homeopatic complex (ciulin de lapte, papadie, celandina, sulfat de Na, fosfor) Are efecte antiinflamatorii, coleretice și hepatoprotectoare Aprobat pentru utilizare la copii de la luni in urmatoarele doze: pana la an - picatura, de la an la ani - picaturi, peste ani - picaturi de ori pe zi cu de minute inainte de masa Cursul tratamentului este de cel puțin ^ săptămâni Hepel Preparat homeopat complex Are efecte antiinflamatorii, coleretice și hepatoprotectoare, normalizează procesele de reglare autonomă a sistemului biliar Formular de eliberare - tablete Se administreaza sublingual cu de minute inainte de masa În forma hipotonică-hipocinetică a discineziei, sunt prescrise medicamente care stimulează topusul și contractilitatea vezicii biliare: Procinetica: • metoclopramidă (cerucal, raglan, perinorm, comprimate de , și , ; soluție , % pentru administrare orală în flacoane de , , ml; soluție injectabilă , % în fiole de ml) în doză de , - , mg / kg pe zi, dar nu mai mult de mg pe zi; multiplicitatea recepției - de ori pe zi; • domperidonă (motilium, comprimate de , ; , % suspensie orală în flacoane de ml) în doză de , - , mg/kg pe zi, împărțit în prize; doza de sirop pentru administrare orală poate fi calculată la , ml pentru fiecare kg greutate corporală; • trimebutină (debridat, tribux, , comprimate; sirop, din care ml conține mg de medicament) în următoarele doze: până la luni - , ml de ori pe zi, - luni - ml de ori per zi, - ani - ml de ori pe zi, mai vechi de ani - ml de ori pe zi; copiilor peste ani li se prescrie comprimat de ori pe zi Adaptogeni de origine vegetală (tincturi de Schisandra chinensis, leuzea, chilibiha, eleutherococcus, aralia manzhurskaya, ginseng, zamanihi, pantocrin) în rată de picătură pentru un an întreg de viață (doză unică) de ori pe zi Colecinetica: • hepaben (capsule); preparat combinat (farmacia dumyanka, ciulin de lapte), are un efect colinetic și hepatoprotector; aprobat pentru utilizare la copii cu vârsta peste ani; Se prescriu - capsule de ori pe zi cu de minute inainte de masa; • hofitol (soluție pentru administrare orală în flacoane de ml, în ml - mg de medicament; tablete de , ; soluție injectabilă în fiole de ml, în ml - mg de medicament); un medicament pe bază de anghinare de câmp, are un efect sistemic complex: hepatoprotector de origine vegetală, colekinetic, reduce colestaza intrahepatică, are un efect diuretic ușor, reduce conținutul de substanțe azotate din sânge, îmbunătățește funcția antitoxică a ficatului, reduce sinteza colesterolului de către hepatocite, normalizează metabolismul intracelular al fosfolipidelor, reduce fracțiile de colesterol aterogen; copiilor de la la ani li se prescrie comprimat de ori pe zi (sirop - ml), peste ani - comprimat (sirop - Zml) de ori pe zi înainte de mese; pentru administrare parenterală, medicamentul este prescris în doză de , - mg / kg greutate corporală dată pe zi; • Sare naturală Karlovy Vary (Karlsbad), câte - ceai lingura Noah pentru Ud-/ cani de apa de - ori pe zi cu de minute inainte de masa; • xilitol, obtinut din coji de bumbac, disponibil sub forma de placi de - g; se folosesc sub formă de soluție de % în doză de - ml pe an de viață de ori pe zi cu de minute înainte de masă; • sorbitol, format în timpul hidrogenării glucozei; aplicat sub formă de soluție % în doză de - ml pe an de viață de ori pe zi cu de minute înainte de masă; • berberină (tablete de , ); medicamentul conține un alcaloid din frunze de arpaș, luat de - comprimate de ori pe zi înainte de mese Cursul mediu de tratament medicamentos pentru disfuncția biliară este de - săptămâni Pentru consolidarea efectului se folosește fitoterapia Alegerea ierburilor care au efect coleretic este destul de largă: calamus, anghinare comună, arpaș comun, imortelle de nisip, păpădie medicinală, mentă, piper de mlaștină, stigmate de porumb, salvie medicinală, sunătoare, troscot șarpe, trandafir sălbatic Curs - luna Tubazhi conform lui Demyanov au un efect bun de drenaj Dimineața, pe stomacul gol, pacientul ia un "mic dejun coleretic" - gălbenușuri de ou sau ulei de măsline sau de porumb cald: până la ani - , linguri, după ani - , linguri, sau ml soluție de sorbitol % sau xilitol, sau apă minerală caldă la o rată de ml/kg greutate corporală Apoi pacientul trebuie așezat pe partea dreaptă pe un suport de încălzire cald timp de - de minute După finalizarea procedurii, se recomandă să faceți - sărituri Curs - proceduri ( - ori pe săptămână) Fizioterapie Cu varianta hipotonică-hipocinetică a diskineziei: • electroforeza locală cu o soluție de % sulfat de magneziu, soluție % de clorură de calciu, ultrasunete de intensitate scăzută, curenți modulați sinusoidali în modul de stimulare este prescrisă local pe zona hipocondrului drept; • băi de sare, băi de perle câte - minute la două zile, la o cură de - ; • diferite tipuri de duș cu jet (ploaie, ventilator, circular); • acupunctura № - Cu varianta hipertonic-hipercinetică: • aplicaţii de parafină sau ozocerită pe zona vezicii biliare Nr - ; • aplicaţii cu noroi Nr - ; • inductotermia sau diatermia nr - ; • electroforeză cu antispastice miotrope (soluție de papaverină , %); • ultrasunete de mare intensitate pe zona hipocondrului drept; • electrosleep, guler galvanic conform Shcherbak cu bromură de sodiu nr - ; • băi minerale, de conifere Nr - , zilnic, timp de - minute; • reflexoterapia cu ac Nr - COLECISTITA CRONICA Colecistita cronică este o boală inflamatorie a vezicii biliare, combinată cu tulburări funcționale și modificări ale proprietăților fizico-chimice ale bilei (discholie) Conform ICD- , există: K Colecistita K Colecistita acuta K Colecistita cronică K Alte forme de colecistită K Colecistita, nespecificata Clasificare Dupa forma: • calcul; • necalculos După gravitate: • ușoară: frecvența exacerbărilor de - ori pe an; • medie: frecvența exacerbărilor - de sau mai multe ori pe an; • severă: frecvența exacerbărilor - de - ori pe lună sau mai mult Pe fază: • exacerbare; • remisie După starea funcțională a vezicii biliare: cu sau fără JVP Clinica Clinica este dominată de durere, care apare în hipocondrul drept, mai rar în regiunea epigastrică Durerea iradiază spre omoplatul drept, claviculă, articulația umărului, are un caracter plictisitor, de lungă durată Apariția durerii sau intensificarea acesteia este asociată cel mai adesea cu o încălcare a dietei, stres fizic, inter- infecția actuală O exacerbare a sindromului durerii este de obicei însoțită de febră, greață, vărsături, eructații, balonare, o senzație de amărăciune în gură și scaun afectat Sindrom astenic exprimat: letargie, iritabilitate, tulburări de somn Poate dezvoltarea sindromului colecisto-cardiac: disconfort sau durere de natură înjunghiătoare în regiunea inimii, tahicardie, extrasistole Palparea abdomenului la pacienții cu colecistită cronică determină durere în zona de proiecție a vezicii biliare, simptome pozitive ale vezicii urinare (vezi mai sus) Studii instrumentale și clinice și biochimice În colecistita cronică în faza acută, VSH crește, se observă leucocitoza cu o deplasare a formulei la stânga, o creștere a nivelului proteinelor de fază acută Metoda de screening este ultrasunetele, care prezintă o serie de avantaje incontestabile: non-invazivitatea, lipsa efectelor biologice, disponibilitate largă, cost redus, conținut de informații ridicat (interval de eroare - %, rezoluție - mm), viteza de obținere rezultate Semnele ecografice ale colecistitei cronice sunt o îngroșare a peretelui vezicii biliare până la , mm și compactarea acestuia Aceste semne sunt determinate atunci când durata bolii este mai mare de trei ani Tratament În perioada de exacerbare severă, pacienții au nevoie de tratament internat În perioada de exacerbare, pacientului i se recomandă repaus la pat timp de - zile În primele - zile, se prescrie un lichid cald (ceai dulce slab, bulion de măceșe, apă minerală fără gaz) în porții mici Pe măsură ce starea se îmbunătățește, piureul este prescris într-o cantitate limitată: supe mucoase (fulgi de ovăz, orez), cereale (fulgi de ovăz, orez), pupituri, jeleu, mousse În continuare, sunt incluse brânză de vaci cu conținut scăzut de grăsimi, pește fiert cu conținut scăzut de grăsimi, piure de carne, biscuiți albi Mâncarea se ia de - ori pe zi După oprirea sindromului de durere, este prescrisă dieta nr conform lui Pevzner Alimentația este fracționată (în porții mici) și frecventă (de - ori pe zi), ceea ce contribuie la o mai bună ieșire a bilei S-a stabilit proprietatea antilitogene a unei diete bogate in fibre vegetale (mere, morcovi, pepene verde, pepene galben, rosii) Este recomandabil să adăugați tărâțe de grâu în alimente - până la - de grame pe zi Se toarnă peste apă clocotită, fierte la abur; apoi se scurge lichidul, se adaugă tărâțe umflate în vase de - linguri de ori pe zi Cursul de tratament - - saptamani Pacienților cu colecistită cronică nu se recomandă produse care irită ficatul: bulion de carne, grăsimi animale (cu excepția untului), gălbenușuri de ou, condimente picante (oțet, piper, muștar, hrean), preparate prăjite și înăbușite, produse de patiserie Cu durere intensă în hipocondrul drept, greață și vărsături repetate, se prescriu M-colinolitice periferice: , % soluție de sulfat de atropină la o rată de , mg / kg sau , % soluție de platyfillin, subcutanat Antibioticele sunt prescrise dacă se suspectează o natură bacteriană a bolii (febră, leucocitoză, niveluri crescute de proteine de fază acută) "antibioticul ideal" pentru tratarea infecțiilor vezicii biliare și a tractului biliar ar trebui să îndeplinească următoarele cerințe: • este bine să intri în bilă; • să nu fie distrus de sistemele enzimatice ale ficatului; • nu au efect hepatotoxic; • au un spectru larg de activitate antimicrobiană Antibioticele excretate în bilă în concentrații mari Ampicilina - penicilina semisintetică, inhibă activitatea unui număr de bacterii gram-negative (E coli, enterococi, Proteus) și gram-pozitive (stafilococi și streptococi) Pătrunde bine în tractul biliar chiar și cu colestază Doza: - mg/kg/zi divizată în - prize divizate, până la maximum grame pe zi, pe cale orală sau parenterală Oxacilina este o penicilină semisintetică care are un efect bactericid în principal asupra florei gram-pozitive (stafilococ, streptococ), dar este ineficientă împotriva majorității bacteriilor gram-negative Spre deosebire de penicilina, aceasta actioneaza asupra stafilococilor formatori de penicilinaza Ei bine se acumulează în bilă Doza: - mg/kg/zi divizata in ^ prize, dar nu mai mult de grame pe zi, oral sau parenteral Oxamp (ampicilină + oxacilină) este un medicament bactericid cu spectru larg care inhibă activitatea stafilococilor formatori de penicilinază Creează o concentrație mare în bilă Doza: - mg/kg/zi, împărțită în - prize, dar nu mai mult de grame pe zi, pe cale orală sau parenterală Sultasin (ampisulbin) este o penicilină cu spectru larg protejată de inhibitori Doza: mg/kg/zi divizat in prize, parenteral Rifampicina este un antibiotic bactericid semisintetic cu spectru larg, care nu este distrus de penicilinaza, dar, spre deosebire de ampicilina, nu patrunde in tractul biliar in timpul colestazei Doza: - mg/kg/zi in - prize orale Eritromicina este o macrolidă naturală cu membri care este activă împotriva bacteriilor gram-pozitive, are un efect redus asupra microorganismelor gram-negative și creează concentrații mari în bilă Doza: - mg/kg/zi divizată în - prize, pe cale orală sau parenterală (numai pe venă) Cefalosporine de generația a III-a (ceftriaxonă, cefotaximă, ceftazidimă) parenteral la o rată de - mg/kg greutate corporală pe zi, dar nu mai mult de grame pe zi În practica pediatrică modernă, antibioticele precum ampicilina, eritromicina sunt rareori utilizate din cauza numărului mare de efecte secundare și a rezistenței regionale ridicate la microorganisme Antibioticele care sunt excretate în bilă în concentrații suficiente pentru acțiunea terapeutică Penicilina (benzilpenicilina sodică) este un medicament bactericid care este activ împotriva florei gram-pozitive și a unor coci gram-negativi, dar nu afectează majoritatea microorganismelor gram-negative Nu este activ împotriva stafilococilor formatori de penicilinază Se prescrie parenteral în doză de - UI/kg pe zi, împărțit în doze Fenoximetilpenicilina se administrează pe cale orală în doză de UI/kg/zi în - prize înainte de masă Doxiciclina se administrează oral în prima zi, , g de ori pe zi, apoi , g dată pe zi Aprobat pentru utilizare de la ani Fluorochinolonele au fost folosite în pediatrie pentru această patologie încă de la vârsta de ani Au proprietăți bactericide, un spectru larg de acțiune Ofloxacină (comprimate de , ) în doză de - , mg/kg pentru doze Ciprofloxacină comprimate , și , ; soluție pentru administrare parenterală Derivații de nitrofuran (furadonin, furagin, furamag) sunt prescriși în doză de - mg / kg în doze divizate după mese Cu exacerbarea colecistitei cronice, tratamentul cu agenți antibacterieni se efectuează timp de - zile Antibioticele care practic nu pătrund în bila includ toate aminoglicozidele, grupa cloramfenicolului! Utilizarea agenților coleretici Clasificarea agenților coleretici Medicamente care stimulează funcția de formare a bilei a ficatului (stimulează formarea bilei de către ficat) - coleretice Subdivizat: ) pentru preparatele care conțin acizi biliari - coleretice adevărate; ) preparate sintetice; ) preparate din plante; ) medicamente care cresc secretia de bila datorita componentei sale de apa (hidrocoleretice) II Medicamente care stimulează secreția biliară: ) colekinetică - creșterea topusului vezicii biliare și reducerea tonusului căilor biliare; ) colespasmolitice - determinând relaxarea topusului căilor biliare Mecanismul de acțiune al adevăratelor coleretice: • secreţie crescută de bilă direct prin stimularea funcţiei secretorii a parenchimului hepatic; • stimularea receptorilor membranei mucoase a intestinului subțire, ceea ce sporește formarea bilei; • o creștere a gradientului osmotic dintre bilă și sânge, care determină filtrarea osmotică a apei și electroliților în capilarele biliare; • o creștere a fluxului de bilă prin tractul biliar, care împiedică ascensiunea infecției și duce la scăderea procesului inflamator; • o creștere a conținutului de colați din bilă, ceea ce reduce posibilitatea precipitării colesterolului biliar Hologon (acid dehidrocolic) - este unul dintre acizii biliari (triketocolanic), este disponibil sub formă de tablete de , g Se ia de - comprimate de ori pe zi după mese Allohol - este disponibil sub formă de tablete care conțin bilă uscată de animale - , g; extract uscat de usturoi - , g; extract de urzică - , g; cărbune activat - , g Se prescrie - comprimate de - ori pe zi după mese Cholenzym - este disponibil sub formă de tablete de , g, care conțin bilă uscată , g, pancreas uscat , g, mucoasa uscată a intestinului subțire al vitelor de sacrificare , g, adică conține enzime, tripsină și amilază și are un efect coleretic Luați comprimate de ori pe zi după mese Liobil - disponibil în tablete de , g Medicament pentru liofilie Bila bovină zirovannoy, conține de ori mai mulți acizi biliari decât alocolul și colenzima Se utilizează - comprimate de ori pe zi după mese Coleretice sintetice Nicodin (comprimate de , ) Are efect coleretic, antiinflamator și antimicrobian Se prescrie - comprimate de ori pe zi înainte de mese Tsikvalon (tablete de , g) Luați comprimat de - ori pe zi înainte de mese Oxafenamida (tablete de , ) este un derivat al acidului salicilic Crește semnificativ volumul bilei, reduce vâscozitatea acesteia, reduce nivelul de colesterol și bilirubină din sânge Se prescrie - comprimate de ori pe zi înainte de mese Coleretice pe bază de plante Efectul colereticelor plantelor se datorează prezenței uleiurilor esențiale, rășinilor, flavonelor, fitosterolilor Florile de imortelle sunt folosite ca decoct ( - g la ml de apă) în doză de ml/kg de - ori pe zi timp de minute inaintea meselor Mătase de porumb - folosită ca decoct ( g la ml apă) în doză de ml/kg de ori înainte de masă sau ca extract lichid în alcool %, - picături de - ori pe zi înainte de masă Flamin (tablete de , g) - concentrat uscat de imortelle Luați comprimat de ori pe zi timp de de minute inaintea meselor Menta se folosește sub formă de infuzie ( g la ml apă) în doză de ml/kg de - ori pe zi timp de minute inaintea meselor Holosas - sirop din apă condensată extract de măceșe și zahăr, se ia - lingurițe de - ori pe zi înainte de mese Cholagol - conține substanța colorantă din rădăcină de turmeric ( , g), emodin de cătină ( , g), salicilat de magneziu, uleiuri esențiale, alcool ( , g), ulei de măsline (până la g), se iau picături pe zahăr de ori pe zi cu o zi înainte de mese Rădăcina de pătrunjel se folosește sub formă de decoct ( - g la ml apă) în doză de ml/kg sub formă de căldură de - ori pe zi timp de minute inaintea meselor Holaflux este un preparat care conține un extract de frunze de spanac deshidratate, fructe de ciulin, plantă de celidonă, iarbă de șoricel, rădăcină de lemn dulce, rizom de rubarbă, rădăcină și plantă de păpădie, aloe, rizom și ulei de turmeric, plantă revukh Are efect coleretic și antispastic Se atribuie la lingurita de pulbere dizolvata in ml apa fierbinte, de - ori pe zi Inaintea meselor Colereticele plantelor sunt, de asemenea, frunze ale ceasului trifoliat, rădăcini și frunze de păpădie, fructe de chimen, flori și iarbă de șoricelă, rădăcină de cicoare, suc și iarbă de celandină Toate medicamentele din acest grup măresc secreția bilei, reduc vâscozitatea acesteia, cresc conținutul de colați (imortelle, măceșe, colagol), au efecte antimicrobiene (imortelle, tansy, mentă), antiinflamatorii (olimetină, colagol, măceșe) ), au efect colespasmolitic (imortelă, stigmate de porumb) hidrocoleretice Mecanismul de acțiune al agenților coleretici din acest grup: - cresterea cantitatii de bila datorita componentei de apa; - limitarea reabsorbției apei și electroliților în vezica biliară și în căile biliare; - cresterea stabilitatii coloidale a bilei si a fluiditatii acesteia Preparatele acestui grup includ în principal ape minerale: Essentuki nr (foarte mineralizat) și nr (slab mineralizat), Jermuk, Izhevskaya, Naftusya, Arzni, Smirnovskaya, " Slavyanovskaya Efectul apelor minerale depinde de continutul de anioni SO asociat cu cationii de sodiu (efect coleretic) si magneziu (efect colelecinetic) Apele minerale se iau într-o singură doză de ml/kg de - ori pe zi, timpul de internare este determinat de starea secreției gastrice Salicilații și preparatele cu valeriană au și un efect hidrocoleretic Medicamente care stimulează secreția biliară - colekie-tics O descriere detaliată a medicamentelor din acest grup este dată mai sus Tactici pentru utilizarea agenților coleretici Cu exacerbarea colecistitei cronice și prezența colicii biliare, se folosesc colespasmolitice (platifilină, atropină, noshpa, papaverină), în următoarele zile după exacerbare, agenți coleretici care au efecte antiinflamatorii și antimicrobiene (nikodin, tsikvalon), în viitor, pe măsură ce se oprește exacerbarea procesului inflamator, acestea sunt prescrise și alte coleretice; La - zile după ameliorarea exacerbării, este posibil să se utilizeze colecistocinetice (cu hipotensiune arterială a tractului biliar) Tratament de fizioterapie În perioada de exacerbare a procesului, căldura de contact este contraindicată Analgezicele (colespasmolitice) sunt prescrise folosind o tehnică electroforetică pe zona de proiecție a vezicii biliare În timpul tasării procesului este indicată utilizarea aplicațiilor de parafină-ozocerită și nămol, inductotermie, diatermie Cursul tratamentului - - proceduri Băile minerale, de conifere nr - se prescriu - minute zilnic AJUMPTOZA Harcenko O F - Conf univ dr Miere Științe NEMATODOZA Acest grup include ascariaza, toxocariaza, enterobiaza, trichuriaza, trichineloza, anchilostomidoza, strongiloidiaza ENTEROBIZ Enterobiz - helmintiază antroponotică de contact Agentul cauzal este oxiuroul Enterabius vermicularis Sursa de infecție este o persoană, mecanismul de transmitere este fecal-oral Infecția are loc prin contact direct cu pacientul, precum și prin obiecte de uz casnic contaminate cu ouă ale parazitului, lenjerie, alimente Susceptibilitatea oamenilor este mare Copiii sunt predominant bolnavi, mai ales în grupuri organizate; centrele familiale sunt și ele caracteristice Patogeneza După ce ouăle de helminți intră în tractul gastrointestinal, larvele ies din ele în intestinul subțire, migrând apoi spre intestinul gros, care ajung aici la maturitatea sexuală după săptămâni Helminții ies din intestine și, după ce și-au depus ouăle în pliurile perianale, mor Posibilă autoinvazie Simptomele clinice ale enterobiazei • stadiul incipient este adesea latent clinic; • in faza cronica apare mancarimi si arsuri in zona perianala, perineu, organe genitale, interiorul coapselor; • zgarieturi, piodermite sunt detectate pe pielea acestor zone; • există tulburări de somn, iritabilitate; • uneori apare dureri în abdomen, diaree cu impulsuri imperative Complicațiile cu această helmintiază pot fi sfincterită, paraproctită Diagnosticul de laborator Se bazează pe detectarea ouălor de oxiuri în timpul ovoscopiei folosind o bandă adezivă de celofan aplicată pe zona perianală Următoarele medicamente sunt utilizate în tratament: • Combanthrin (Pyrantel) în doză de mg/kg o dată după mese; • vermox (mebendazol) pentru copii sub ani în doză de , - , mg/kg, iar peste ani - mg Luați dată după micul dejun Eficacitatea tratamentului este determinată de rezultatul negativ al unui studiu de control triplu efectuat din a -a zi după încheierea tratamentului cu un interval de zile Prevenirea În caz de boală dimineața și seara, pacientul trebuie să se spele cu săpun, să poarte chiloți închisi, să se spele pe mâini cu săpun, curățând conținutul de sub unghii Lenjeria trebuie fiartă zilnic și călcată Curățarea umedă se face regulat în cameră; vasele, jucăriile, oalele de cameră se spală și se opăresc cu apă clocotită ASCARIDOZA Ascariaza este geohelmintiaza antroponotică Agentul cauzal este viermele rotunzi Ascaris lumbricoides Sursa de infecție este o persoană infectată Mecanismul de transmitere este fecal-oral, căile de transmitere sunt alimente, apă, gospodărie Mai des, infecția apare cu utilizarea legumelor și fructelor de pădure nespălate, ceea ce determină incidența predominantă a copiilor Riscul de infectare cu ascariazis este cel mai mare vara și toamna Patogeneza Când o persoană înghite ouă mature, din ele ies larve în partea superioară a intestinului subțire Ei migrează prin peretele intestinal către vena cavă inferioară, apoi către vasele ficatului și plămânilor, apoi intră în alveole și bronhii Din tractul respirator, larvele pătrund din nou în faringe și sunt din nou înghițite în tractul gastrointestinal Durata de viață a paraziților adulți este de până la an Simptome clinice În perioada acută, pot exista: • stare de rău, slăbiciune pe fondul temperaturii corporale subfebrile; • erupții cutanate polimorfe, mâncărimi ale pielii; • tuse, dificultăți de respirație, dureri în piept; • rale uscate sau rar umede la auscultare; • umbre simple sau multiple în mișcare rapidă ("infiltrate eozinofile zburătoare") în plămâni cu control radiografic dinamic În faza cronică sunt detectate: • scăderea poftei de mâncare, dureri abdominale, greață, vărsături, fenomene de enterită; • pierdere în greutate, piele uscată, păr subțire și fragil; • iritabilitate, capricios, somn agitat - la copiii mici, iar la copiii mai mari - oboseala, absentare, dureri de cap, performante scolare slabe Poate dezvoltarea unor complicații grave, cum ar fi apendicita, pancreatita, colici biliare, obstrucție intestinală Diagnosticul de laborator Bazat pe detectarea ouălor de Ascaris în fecale sau paraziți adulți după deparazitarea diagnostică Larvele de Ascaris pot fi găsite în spută Metodele imunologice sunt, de asemenea, folosite pentru a diagnostica ascariaza, în special stadiul larvar În sângele periferic, se observă adesea eozinofilie de până la - % Tratament Se folosesc următoarele medicamente: • decaris (levamisol, comprimate de si mg) in doza zilnica de , mg/kg administrata o data dupa masa; • combantrină (pamoat de pirantel, comprimate mg) în doză de mg/kg o dată după mese; • Vermox (mebendazol, comprimate de mg) în doză zilnică de , mg/kg împărțită în prize Se aplica in zile; mai ales (!) Eficient atunci când este combinat cu tricocefaloza ascariasis; • albendazol în doză de mg o dată (poate dezvolta agranulocitoză, hepatită toxică) Eficacitatea tratamentului este determinată pe baza rezultatelor negative ale unui studiu de control triplu al fecalelor, efectuat la intervale de săptămâni Prevenirea Pentru prevenirea ascariazei, este necesară respectarea strictă a regulilor de igienă personală și generală (spălarea mâinilor cu săpun după lucrul cu pământul, spălarea legumelor și fructelor de pădure folosite în scris) TRIHOCEFALOZA Trichuriazisul este o geohelmintiază antroponotică Agentul cauzal este viermele Trichocephalus trichiuras Sursa bolii este omul Mecanismul de transmitere a agentului patogen este fecal-oral, căile de transmitere sunt alimente, apă, gospodărie Susceptibilitatea oamenilor este mare Infecția apare la consumul de legume și fructe de pădure nespălate, apă contaminată Riscul de a contracta trichuriazis este cel mai mare vara și toamna Patogeneza Helmintul parazitează în cecum, unde femela depune ouă imature Dezvoltarea ouălor până la stadiul invaziv are loc în mediul extern După ce un om înghite ouăle parazitului din intestine, larvele ies din ele, pătrunzând în membrana mucoasă a intestinului subțire, unde se dezvoltă în decurs de o săptămână Apoi larvele intră în lumenul intestinal, coboară în cecum Introducerea capătului capului tricocelui în mucoasa intestinală duce la traumatisme ale acestuia și foarte semnificative în caz de invazie masivă (înainte de formarea de eroziuni și ulcere) Simptome clinice În stadiul cronic: • pierderea poftei de mâncare, greață, vărsături, salivație excesivă, disfuncție intestinală; • durere în regiunea iliacă dreaptă; • pierdere în greutate; • posibil prolaps de rect; • disbacterioza intestinală; • cefalee, oboseală Diagnosticul de laborator Se bazează pe detectarea ouălor de paraziți în fecale conform metodei Kalantaryan În testul general de sânge se observă eozinofilie, cu invazie semnificativă - anemie Tratament Tratamentul se efectuează cu următoarele medicamente: • Vermox (mebendazol) , mg/kg/zi în prize divizate după mese; curs - zile; • medamin mg/kg/zi în prize divizate după mese, cură - zile; • albendazol mg o dată (posibil: agranulocitoză, hepatită) Eficacitatea terapiei este evaluată prin rezultatul negativ al unei examinări triple folosind metoda Kalantaryan: prima - - de zile după tratament, ulterior - cu un interval de - zile Toți membrii familiei sunt examinați în fiecare toamnă Microfocalul este scos din registru în absența înregistrării bolilor în termen de ani Prevenirea Se iau aceleași măsuri ca și în cazul ascariazei TOXOCAROZA Patogen - Toxocara caniș, vierme rotund canin, un nematod rotund de aproximativ cm, parazitează în stomacul și duodenul caninilor Un număr mare de ouă neinvazive imature sunt excretate în fecale, care trebuie să treacă printr-un ciclu de dezvoltare în sol, după care devin invazive pentru oameni Toxocara se distinge prin supraviețuire ridicată în mediul extern (stadiul de ou) și în țesuturile diferitelor animale (stadiul de larvă încapsulată) Infecția apare la consumul de verdețuri, fructe de pădure contaminate cu pământ care conține fecale de câine, la consumul de carne (carne de porc, carne de pasăre) Posibilitatea de infecție prin apă Omul este o gazdă accidentală pentru toxocara, astfel încât gradul de reacții patologice cauzate de acest parazit este ridicat În intestinul uman, o larvă iese din ou, pătrunde în fluxul sanguin al peretelui intestinal, apoi prin sistemul porto-caval pătrunde în părțile drepte ale inimii, apoi în plămâni, unde trece printr-o serie de etape Prin sistemul arteriolelor și vepulelor pulmonare, larvele de Toxocara intră în circulația sistemică, pătrunzând în diferite organe și țesuturi Unele dintre ele mor, în timp ce altele, deși rămân viabile, ies din lumenul capilarelor în țesuturile din jur La locul introducerii larvei se formează un granulom Viermele rotunzi canin nu ajunge niciodată la stadiul de maturitate sexuală în intestinul uman Clinica Leziunile cutanate sunt cel mai frecvent semn clinic Leziunile se caracterizează prin infiltrații severe, lichenificare, abundență de elemente pruriginoase sau erupții cutanate eritemato-scuamoase și multiple excoriații Adesea există un atașament de streptostafilodermie secundară Pielea din afara leziunilor cu o nuanță gri, biton, uscată, până la xerodermie; există hipercheratoză foliculară, o scădere a elasticității pielii Modificări distrofice se observă și în anexele pielii (păr și unghii) Granuloamele din toxocariază se pot forma în orice organ și țesut datorită mecanismelor de reacție de tip întârziat Numeroase granuloame se găsesc în ficat, plămâni, pancreas, miocard, ganglioni limfatici mezenterici și creier Datorită efectului eliberator de histamină în toxocarioză, leziunile pulmonare nu sunt neobișnuite, însoțite de tuse - de la forme ușoare până la dezvoltarea astmului bronșic În plămâni, concomitent cu formarea de granuloame, se dezvoltă pneumonie și alveolită Alte manifestări viscerale ale toxocariozei sunt mai frecvente la copii: febră recurentă, hepatomegalie, eozinofilie, hipergammaglobulinemie Pe lângă aceste simptome, cu toxocaroza, se poate dezvolta un sindrom abdominal, însoțit de dureri abdominale, balonare, greață, uneori vărsături și diaree Atunci când larvele de toxocara migrează către creier, semnele de deteriorare a sistemului nervos central sunt relevate sub formă de crize petit mal, crize epileptiforme, pareză și paralizie Copiii (de obicei cu vârsta cuprinsă între și ani) pot dezvolta toxocariază oculară Leziunea este mai des unilaterală Este afectată retina, coroida însăși, unde se formează mase inflamatorii și granuloame specifice Adesea, masele inflamatorii sunt confundate cu retinoblastom sau pseudogliom, ceea ce necesită un diagnostic diferențial Trebuie amintit faptul că titrurile de anticorpi la ascaris canin în toxocarioza ochilor sunt scăzute sau ELISA dă un rezultat negativ Diagnosticul de laborator Testele imunologice sunt de frunte în diagnosticul toxocarozei În cazul toxocariozei, doar diagnosticul acestei boli este posibil prin ELISA cu determinarea titrului de anticorpi din clasa IgG la antigenul Toxocara caniș, un titru de : fiind considerat diagnostic Titruri de : - : sunt posibile fie în cazul toxocarozei, fie cu toxocarioza ochilor și a sistemului nervos central Tratament • Albendazol: - mg/kg pe zi, în două prize, - zile, nu mai mult de două cure Medicamentul perturbă funcția aparatului microtubular al celulei, provocând deteriorarea proteinei tubulinei Există o suprimare a diviziunii celulare a parazitului în stadiul de metafază, care este asociată cu inhibarea oului și dezvoltarea larvelor de helminți • Vermox: - mg/kg pe zi, în trei prize, - zile • Mintezol (tiabendazol): - mg / kg pe zi pentru copiii cu o greutate mai mare de kg, o cură de - zile (medicamentul este produs în Anglia) Examinare clinică Monitorizarea sângelui periferic și ELISA o dată pe lună după terminarea cursului de tratament Cursurile repetate sunt desemnate nu mai devreme decât după luni Durata tratamentului ajunge uneori la ani, iar numărul de cursuri de terapie specifică este de - Prevenirea • scăderea numărului de câini vagabonzi; • deparazitarea sezonieră a câinilor domestici; • prevenirea contaminării locurilor de joacă, grădinii, livezilor cu fecale de câini, plantarea culturilor pe amplasament care împiedică maturarea ouălor de nematod (gălbenele, gălbenele, leguminoase); • nu consumați alimente contaminate cu sol; clătiți bine legumele cu apă fierbinte, apă curentă - verdețuri, căpșuni; se spală legumele crude și se toarnă peste apă clocotită; • Carnea gazdelor paratenice (porc, păsări de curte și păsări sălbatice) trebuie supusă unui tratament termic CESTODOZE TENIARINCHOZA și TENIOZA sunt biohelmintiază zooantroponotice Agentul cauzal al teniarinhozei este tenia bovină (neînarmată) Taeniarhynchus saginatus, iar agentul cauzal al teniarizei este Taenia solium porcină (înarmată) Ouăle acestor helminți nu diferă morfologic unele de altele Ciclul de viață al parazitului include schimbarea a două gazde: oameni (final) și bovine sau porci (intermediar), astfel încât sursa agentului patogen poate fi fie o gazdă intermediară, fie o gazdă definitivă Mecanismul de transmitere este fecal-oral Infecția unei persoane are loc atunci când mănâncă carne uscată insuficient procesată termic, ușor sărată, care conține larve invazive (finlandezi) Infecția este posibilă și în procesul de gătire (probă de carne tocată crudă) Sezonalitatea infecției - noiembrie-decembrie Helmintiazele sunt frecvente în Europa de Est, Africa, America de Sud, Australia, Asia de Sud-Est, precum și în țările din Caucaz și Asia Centrală, în Siberia Patogeneza Dezvoltarea helminților până la stadiul de maturitate sexuală are loc numai în intestinul subțire uman Segmentele posterioare ale parazitului cu ouă sunt excretate cu fecale (în tenia taurului se pot târa activ din anus) în mediul extern, sunt înghițite de vite cu iarbă În intestinele animalului, embrionii ies din ouă, care pătrund în fluxul sanguin și sunt transportați în tot corpul cu fluxul sanguin, mai des în mușchi - scheletici, de mestecat, miocard Aici se transformă în larve (finlandezi) sau cisticerci La Mâncând carne infectată, larvele de helminți intră în intestinul subțire uman, unde se formează paraziții adulți după luni Uneori este posibil să se dezvolte stadiul larvar de tenioză în corpul uman din ouăle unei tenii adulte care parazitează în intestine Germenul parazitului pătrunde prin peretele intestinal al unei persoane în fluxul sanguin și poate intra în mușchii limbii, gâtului, coastelor, membrelor, țesutului subcutanat, ochilor, creierului, inimii, ficatului, plămânilor, unde se formează chisturile de cisticerc Această afecțiune este definită ca cisticercoză Simptome clinice În stadiul incipient al bolii, pot apărea reacții alergice și sindrom asteno-vegetativ În stadiul cronic se exprimă: - durere în abdomen de intensitate și localizare variată, mai des în regiunea iliacă dreaptă; - greață, modificarea poftei de mâncare (în caz de teniarinchoză, este mai des crescută), diaree; - slăbiciune, tulburări de somn, iritabilitate, amețeli Cisticercoză a creierului extrem de periculoasă Se caracterizează printr-o durere de cap ascuțită, vedere încețoșată, convulsii epileptiforme, tulburări psihice Diagnosticul de laborator Se bazează pe detectarea segmentelor de tenia bovină în fecale și ovoscopia răzuirii perianale după metoda Kato Dacă se suspectează cisticercoză, se efectuează studii serologice cu antigen de cisticercoză, biopsie ganglionară, examen cu raze X și tomografie computerizată Tratament • Praziquantel (biltricid, Cezol) mg/kg de două ori pe zi timp de zile Praziquantel este prescris de la vârsta de ani • De asemenea, este posibil să se prescrie fenasal în doză de - g o dată la culcare Tratamentul teniazei este recomandat într-un spital din cauza riscului de cisticercoză Cu cisticercoza creierului și a ochilor, se efectuează un tratament chirurgical - îndepărtarea chirurgicală a cisticercilor După aceea, se prescrie fie praziquantel mg/kg de ori pe zi timp de lună, fie albendazol în doză zilnică de mg/kg în prize timp de lună Observarea dispensarului Se efectuează timp de luni după tratament, se efectuează controale lunare ( în total) Prevenirea Evenimentul principal este o examinare planificată a personalului fermelor de animale, identificarea persoanelor infectate cu tenia și tratamentul acestora Examenul veterinar al cărnii este obligatoriu Carnea de animale infectată este supusă eliminării tehnice HIMENOLEPIDOZA Gimeno lepi doze - helmintiaza de contact Agentul cauzal este tenia pigmeu Hymenolepis Omul este atât gazda intermediară, cât și gazda finală a parazitului, deoarece atât stadiile larvare, cât și cele de maturitate sexuală trec în intestin fără a intra în mediul extern Durata de viață a parazitului este de - ani Infecția cu himenolepiaza apare prin contactul direct cu pacientul, precum și prin jucării, vase, scris, mobilier, lenjerie de pat, oale de cameră Helmintiaza afectează în principal populația urbană, copiii cu vârsta între - ani sunt mai des bolnavi Himenolepiaza este răspândită în țările sudice (America Latină, Africa, Italia, Iran, Afganistan, Moldova, Azerbaidjan, Georgia, Armenia) Se remarcă faptul că himenolepiaza nu apare aproape niciodată în focarele ascariazei Patogeneza Când intră în intestine, din ouă ies larve, care se maturizează în vilozitățile mucoasei intestinale, distrugându-le Parazitează tenia pigmei în partea inferioară a jejunului și în partea superioară a ileonului Efectul patogen al parazitului se datorează deteriorării mecanice a intestinelor, precum și dezvoltării reacțiilor toxicoalergice De obicei, helmintiaza apare pentru o perioadă scurtă de timp ( - luni), dar cu un răspuns imunitar insuficient, mai ales la copiii mici, este posibilă un curs lung și persistent de invazie Până la vârsta de - ani, cel mai des apare autovindecarea Clinica Himenolepiaza este adesea subclinica În cazurile mai severe, apar dureri în abdomen de altă natură, tulburări ale scaunului (diaree cu mucus), greață, vărsături, pierderea poftei de mâncare și a greutății corporale, hepatomegalie; dureri de cap, amețeli, convulsii epileptiforme; temperatura subfebrila Diagnosticul de laborator Bazat pe ovoscopia fecalelor (trebuie investigat fecale proaspăt excretate) conform metodei Kalantaryan Datorită frecvenței eliberării ouălor, se recomandă o examinare de trei ori la intervale de - săptămâni Adulții pot fi găsiți în fecale Tratament În prezent, praziquantel (biltricid, cesol) în doză de mg/kg o dată este considerat cel mai eficient medicament Medicamentul este prescris copiilor mai mari de ani Monitorizarea eficacității tratamentului se realizează folosind teste săptămânale ale scaunului timp de luni, apoi studii lunare timp de luni Durata de observare - an Prevenirea Include măsuri pentru depistarea precoce a pacienților și tratamentul lor în timp util GLOMERULONEFRITA! LA COPII Khlebovets N I - Conf univ dr Miere Științe GN poststreptococică acută (glomerulonefrită acută, nefrită acută, GN postinfecțioasă) este o boală imunocomplexă cu afectare difuză a rinichilor, în principal glomeruli, care apare la - zile după infecția streptococică (amigdalita, impetigo, scarlatina, pioderma etc ) se caracterizează cel mai adesea prin sindrom nefritic CODURI ICD- N sindrom nefrotic N Sindromul nefritic acut Etiopatogenia glomerulonefritei acute poststreptococice Incidența GN poststreptococică este în medie de , cazuri la de copii Cele mai multe cazuri sunt sporadice, focarele epidemice sunt rare Iarna și primăvara, apariția GN poststreptococică este asociată cu SARS, vara și toamna - cu piodermie În ultimele decenii, în țările dezvoltate, s-a înregistrat o scădere a frecvenței GN la - % din totalul GN, ceea ce este asociat cu o îmbunătățire a condițiilor socio-economice În țările în curs de dezvoltare, GN post-streptococică este responsabilă pentru - % din totalul GN Incidența maximă apare la vârsta preșcolară și școlară primară ( - ani), mai puțin de % dintre copii suferă de GN înainte de vârsta de ani GN poststreptococică este de ori mai frecventă la băieți În ultimii ani, incidența postului acut a crescut în Rusia GN streptococică, care este asociată cu o creștere a frecvenței infecțiilor streptococice la copii datorită apariției unor tulpini rezistente la principalele medicamente antibacteriene utilizate în practica clinică Motivul dezvoltării glomerulonefritei acute este tulpinile nefritogenice ale streptococului hemolitic P de grupa A Tulpinile M nefritogenice ale streptococului P-hemolitic includ: tulpinile , , , care provoacă GN acută după faringită, și tulpinile, , , , , determinând GN acută după infecții cutanate Factorii provocatori în dezvoltarea GN acute post-streptococice pot fi hipotermia și SARS Streptococul secretă toxine și enzime (streptolizină, hialuronidază, streptokinaza) care inițiază producerea de anticorpi specifici, urmate de formarea de CEC localizate pe peretele capilar al glomerulilor și de activarea sistemelor complementului, care contribuie la producerea a numeroși mediatori inflamatori și citokine care provoacă proliferarea celulară Au fost identificate două antigene streptococice: zimogen și gliceraldehidă fosfat dehidrogenază Ele induc producerea de anticorpi cu activarea ulterioară a mediatorilor inflamatori în celulele glomerulare Complementul activat de complexele imune, având activitate chemotactică, atrage neutrofilele către leziune Enzimele eliberate din lizozomii polinucleolarilor afectează învelișul endotelial al membranei bazale a glomerulului, ceea ce duce la ruperea acestuia, la apariția proteinelor plasmatice, a eritrocitelor și a fragmentelor de membrană în spațiul lui Bowman Complementul activat promovează, de asemenea, activarea factorilor Hageman și agregarea trombocitelor În cele din urmă, în capilarele glomerulilor are loc coagularea sângelui, depunerea de fibrină Biopsia prin puncție a rinichilor la pacienții cu OSGN relevă afectarea a - % din glomeruli: o creștere a dimensiunii, îngustarea lumenului lor din cauza proliferării celulelor mezangiale, o creștere a grosimii matricei mezangiale, o abundență de leucocite neutrofile și un număr mic de limfocite T, îngustarea lumenului capilarelor glomerulare De-a lungul membranelor bazale ale capilarelor glomerulare și în mezangiu se găsesc depozite granulare nodulare, formate din complement C și imunoglobulină G Clasificare Tabelul - Clasificarea clinică a glomerulonefritei acute (Vinnitsa ) Manifestări clinice ale GN acute post-streptococice Acte ale procesului patologic Condiții ale funcției renale sindromul nefritic Sindromul nefrotic (NS) Sindromul urinar izolat NS cu hematurie și hipertensiune arterială Perioada manifestărilor inițiale Perioada de regresie Trecerea la GN cronică fără afectare a funcției renale Cu insuficiență renală OPN Tabloul clinic Boala se dezvoltă la - zile după o infecție nazofaringiană (amigdalita) sau la săptămâni mai târziu după infecții ale pielii (impetigo, piodermie) În cazurile tipice, GN acut post-streptococic se manifestă prin sindrom nefritic, care se caracterizează prin edem minor, hipertensiune arterială, sindrom urinar sub formă de hematurie și proteinurie moderată (până la g/zi) sindromul nefritic Este diagnosticată la copiii mai mari de ani după ce au suferit o durere în gât, RVI și se caracterizează prin: • hematurie macroscopică - urina de culoarea slopsurilor de carne; • cefalee, vărsături; • proteipurie moderată (până la - g); • edem moderat; • creșterea tensiunii arteriale; • uneori eclampsie; • în KLA - anemie, leucocitoză moderată, eozinofilie, VSH moderat accelerat până la mm/oră; • În BAC: disproteinemie cu creșterea os și y-globulinelor, hiperazotemie, normocolesterolemie Clinica este formată din două simptome: extrarenale și renale Simptome extrarenale Stare de rău, apetit scăzut, letargie, paloare (intoxicație), copilul dezvoltă un sindrom edematos moderat pronunțat Edemul este de natură nefritică, adică situat în locuri de țesut conjunctiv lax: exprimat edem periorbital dimineața, edem al peretelui abdominal anterior și al picioarelor Ele se bazează pe o încălcare a permeabilității vasculare în condiții de presiune hidrostatică crescută Majoritatea copiilor au un sindrom hipertensiv: dureri de cap, pot apărea vărsături, o modificare a sistemului cardiovascular sub formă de tahicardie, suflu sistolic la vârf Creșterea tensiunii arteriale, de regulă, nu este mare și nu durează mult Sindromul hipertensiv este asociat cu următoarele mecanisme: Retenția de apă Nan, ceea ce duce la creșterea BCC și a debitului cardiac; activarea sistemului renină-angiotensină-aldosteron, precum și a sistemului simpatoadrenal, ceea ce duce la creșterea rezistenței vasculare periferice; scăderea funcției sistemului depresor al rinichilor (activitatea prostaglandinelor și a sistemului kalikreină-chinină) Poate exista durere în regiunea lombară din cauza întinderii capsulei rinichilor Simptome renale Sindromul urinar (oligurie, proteinurie, hematurie, cilindrurie, leucociturie bacteriană de tip limfocitar) Oliguria (diureza , mmol/l, trigliceride, lipoproteine cu densitate scăzută și foarte mică), care este asociată cu afectarea funcției hepatice Se crede că o creștere a nivelului de colesterol are loc ca efect compensator din cauza scăderii albuminei Conținutul de proteine totale este redus la g/l, în principal din cauza albuminei ( luni; • hematurie brută persistentă care persistă > luni; • dezvoltarea Adunării Naţionale Manifestarea morfologică a GN acute post-streptococice este GN endocapilară exudativ-proliferativă cu proliferare a celulelor endoteliale și mezangiale Diagnostic diferentiat nefroiatia IgA (boala Berger) Se caracterizează prin microhematurie torpidă și macrohematurie persistentă pe fondul SARS Diagnosticul diferențial se poate face doar cu o biopsie renală cu microscopie luminoasă și imunofluorescență Nefropatia IgA se caracterizează prin fixarea granulară a depozitelor de IgA în mezangiu pe fondul proliferării mesangiocitelor Membraioiroliferativy GN (MNGN) (mezaigiocailar) Apare cu sindromul nefritic, dar este însoțit de edem mai pronunțat, hipertensiune arterială și proteipurie, precum și o creștere semnificativă a concentrației de creatinine în sânge Cu MNGN, există o scădere prelungită (> săptămâni) a concentrației componentei C a complementului în sânge, spre deosebire de scăderea tranzitorie a componentei C a complementului în GN acut poststreptococic Pentru diagnosticul de MNGN este necesară o nefrobiopsie Boala subțiri a membranei bazale Se caracterizează prin microhematurie torpidă de natură familială pe fondul funcțiilor renale conservate O biopsie evidențiază modificări tipice ale țesutului renal sub forma unei subțieri uniforme difuze a bazei membrane glomerulare ( g/zi) și edem de severitate variabilă Se dezvoltă hipoproteinemie, hiperlipidemie și alte manifestări caracteristice NS, torpide la tratament Biopsia renală evidențiază GN mesangioproliferativă sau GN membranoasă Forma mixtă de CGN sub forma unei combinații de hematurie, edem, hipertensiune arterială, proteinurie masivă Adesea, debutul bolii este ca GN acută, dar vindecarea procesului este scăzută Sindromul hipertensiunii arteriale persistente Modificările fundului de ochi confirmă angioretinopatia hipertensivă Biopsia relevă glomerulită fibroplastică proliferativă Cursul este nefavorabil, insuficiența renală cronică apare în - ani Tabelul - Indicații pentru biopsia renală la copiii cu glomerulonefrită cronică Sindrom clinic sau boală Indicație pentru biopsie renală NS SRNS NS în primul an de viață HC secundar Proteinurie Proteinurie persistentă > g pe zi Scăderea funcției renale Suspiciunea unei patologii sistemice sau familiale Hematurie Suspiciunea de boală renală ereditară Hematurie glomerulară prelungită Proteinurie > g pe zi Sindromul nefritic acut Progresia bolii după - săptămâni din manifestare (creștere a proteinuriei, hipertensiune arterială persistentă, scăderea funcției renale) Boli sistemice: vasculite, nefrită lupică Pentru clarificarea diagnosticului Scăderea funcției renale RPGN În toate cazurile CRF Pentru a clarifica natura afectării rinichilor pentru a clarifica prognosticul bolii după terapia de substituție (în stadiul inițial al CRF și în absența unei scăderi a dimensiunii ambilor rinichi) Diagnosticul clinic se face pe baza unui tablou clinic tipic (NS, proteinurie, hematurie, hipertensiune arterială), a datelor de laborator, care permit stabilirea activității GN și evaluarea stării funcționale a rinichilor Doar un examen histologic al țesutului renal ne permite să stabilim varianta morfologică a GN În același timp, este necesar să se evalueze prezența indicațiilor pentru o biopsie de rinichi, ale cărei rezultate pot determina alegerea unor tactici de tratament ulterioare și prognosticul bolii Caracteristicile tabloului clinic și cursul diferitelor variante morfologice ale glomerulonefritei cronice Modificările minime sunt cea mai frecventă cauză a NS la copii (de ori mai frecvente la băieți decât la fete) Boala apare adesea după o infecție a tractului respirator superior, reacții alergice, combinate cu boli atopice NSMI se caracterizează prin dezvoltarea SSNS și absența hipertensiunii arteriale, hematurie; funcția rinichilor rămâne intactă mult timp FSGS se caracterizează de obicei prin dezvoltarea SRNS la mai mult de % dintre pacienți La pacienții mai puțin de A, boala este însoțită de microhematurie și hipertensiune arterială Nefroiatia membranoasa la majoritatea pacientilor se manifesta prin NS, mai rar prin proteinurie persistenta, microhematurie si hipertensiune arteriala MNGN la copii, spre deosebire de adulți, este primară Manifestările clinice ale MNGN includ dezvoltarea sindromului nefritic la debutul bolii, urmată de dezvoltarea NS, adesea cu hematurie și hipertensiune arterială O scădere a concentrației fracțiilor de complement C și C din sânge este caracteristică MzNGN se manifestă prin hematurie persistentă, agravată până la gradul de macrohematurie pe fondul ARVI, caracterizată printr-un curs lent progresiv Manifestările clinice ale nefropatiei IgA pot varia foarte mult de la microhematurie asimptomatică izolată torpid (în cele mai multe cazuri) până la dezvoltarea RPGN cu formarea insuficienței renale cronice (extrem de rară) Cu nefropatia IgA se pot dezvolta sindroame clinice: • microhematurie asimptomatică și proteinurie ușoară - cea mai frecventă manifestare a bolii, acestea fiind depistate la % dintre pacienți; • episoade de hematurie macroscopică, în principal pe fond sau imediat după SARS, care apar la % dintre pacienți; • sindrom nefritic acut sub formă de hematurie, proteină nurie și hipertensiune arterială - tipice pentru % dintre pacienți; • NS - observată la - % dintre pacienţi; • în cazuri rare, nefropatia IgA poate debuta ca RPGN cu proteinurie severă, hipertensiune arterială și scădere a RFG BNGN Sindromul principal este o scădere rapidă a funcției renale (dublarea nivelului inițial al creatininei sanguine pe o perioadă de câteva săptămâni până la luni), însoțită de NS și/sau proteinurie, hematurie și hipertensiune arterială Adesea, RPGN este o manifestare a patologiei sistemice (LES, vasculită sistemică, crioglobulinemie mixtă esențială etc ) În spectrul formelor de RPGN, există GN asociate cu anticorpi la GBM (sindromul Goodpasture - cu dezvoltarea alveolitei hemoragice cu sângerare pulmonară și insuficiență respiratorie) și cu ANCA (granulomatoza Wegener, periarterita nodoză, poliangiită microscopică și alte vase) Diagnostic diferentiat Adesea, diagnosticul diferențial între formele acute și cronice de GN este dificil Este important să se clarifice perioada de la debutul unei boli infecțioase până la debutul manifestărilor clinice ale GN În GN acut, această perioadă este de - săptămâni, iar în CGN poate dura doar câteva zile sau mai des, nu există nicio legătură cu bolile anterioare Sindromul urinar poate fi la fel de pronunțat, dar o scădere persistentă a densității relative a urinei sub și o scădere a funcției de filtrare a rinichilor sunt mai caracteristice unui proces cronic În plus, GN acut poststreptococic se caracterizează printr-o concentrație scăzută a fracției C a complementului în sânge cu un conținut normal de C Cu CGN, se exprimă un sindrom anemic, precum și retinopatia retinei Cel mai adesea, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial între diferitele variante morfologice ale CGN Evoluția MPGN în unele cazuri poate semăna cu manifestările nefropatiei IgA, dar este de obicei însoțită de proteinurie și hipertensiune arterială mai pronunțată, o scădere a concentrației fracției de complement C în sânge este caracteristică, adesea în combinație cu o scădere a concentrația de C Diagnosticul este confirmat doar cu nefrobiopsie Diagnosticul diferențial cu nefropatia IgA este posibil doar pe baza studiului probelor de biopsie renală cu un studiu de imunofluorescență și a identificării depozitelor predominant granulare de IgA în mezangiu În plus, diagnosticul diferențial se realizează cu bolile care apar cu hematurie toroidală • Nefrita ereditară (sindromul Alport) se manifestă hematurie persistentă de severitate variabilă, adesea în combinație cu proteinurie Caracteristica familială a patologiei rinichilor este caracteristică, CRF la rude, deseori observată pierderea auzului neurosenzorial Cel mai frecvent tip de moștenire este X-linked dominant; autosomal recesiv și autosomal dominant sunt rare • Boala subțiri a membranei bazale Alături de hematuria torpidă, adesea de natură familială, se observă subțierea uniformă difuză a GBM ( x /l) și fibrinogen (> g/l) ) în sânge Ca agenți antiplachetari, de regulă, dipiridamolul este utilizat pe cale orală în doză de - mg / kg pe zi în prize divizate timp de - luni Alocați heparină sub pielea peretelui abdominal la o rată de - UI / kg / zi, împărțită în injecții, cursul este de - săptămâni Se mai folosesc heparine cu greutate moleculară mică: fraxiparină (subcutanat dată pe zi, UI / kg sau , ml / kg, curs - - săptămâni) sau fragmin (subcutanat dată pe zi, - UI / kg, o singură doză nu trebuie să depășească UI, cursul este de - săptămâni) Odată cu manifestarea NS [excluzând NS congenital (infantil) și NS asociat cu o patologie ereditară sau sindrom genetic], prednisonul este prescris pe cale orală la mg / kg / zi sau mg/m ( , ml / kg * oră Nu puteți echivala conceptele de "oligurie" și "OPN" - acestea nu sunt sinonime! AKI este pierderea funcțiilor homeostatice ale rinichilor Oliguria poate fi o reacție fiziologică de protecție a rinichilor la o scădere a fluxului sanguin renal ca răspuns la deshidratare, hipovolemie, hipotensiune arterială, hipotermie etc %), este legitim să vorbim despre dezvoltarea insuficienței renale prerenale În cazurile în care tulburările funcționale duc la modificări structurale ale parenchimului renal, oliguria reflectă dezvoltarea insuficienței renale acute renale și este întotdeauna însoțită de azotemie severă Stadiul II - oligoanuric, cel mai tipic, manifestă toate semnele de insuficiență renală acută Durata - de la câteva zile la săptămâni În tabloul clinic, înfrângerea aproape a tuturor organelor și sistemelor devine evidentă: crește intoxicația uremică, hiperhidratare pe fondul scăderii diurezei (până la - ml pe zi), hiperkaliemie Starea generală a pacientului este severă Semnele caracteristice înfrângerii diferitelor sisteme sunt: Sistemul primar: ) oboseală, slăbiciune; ) letargie; ) somnolență; ) prosternare; ) delir; ) tulburări de somn; ) cefalee severă; ) zvâcniri musculare Oligoanurie, hiperhidratare: edem periferic, abdominal si visceral, edem pulmonar, edem cerebral cu coma si convulsii, crestere in greutate Azotemie: ) mirosul de amoniac din gură; ) mâncărimi ale pielii; ) aversiunea față de mâncare Piele și mucoase: ) paloare, icterul sclerei și al pielii; ) peteșii hemoragice, echimoze; ) gură uscată, stomatită, crăpături în membrana mucoasă a gurii și a limbii Sistemul respirator: ) dispnee (respirație acidotică - profundă și zgomotoasă); ) rale congestive în plămâni; ) edem pulmonar interstițial "Plămân fluid" (o trăsătură caracteristică pe radiografie este localizarea edemului în centrul plămânilor sub formă de "fluture", în timp ce periferia plămânilor este lipsită de edem); ) un conținut crescut de toxine uremice cu greutate moleculară medie (oligopeptide) duce la insuficiență respiratorie de șunt-difuzie, șoc pulmonar, decompensarea hemodinamicii sistemice Tulburări cardiovasculare: ) semne de insuficiență cardiacă; ) extinderea limitelor inimii; ) surditate a tonurilor cardiace; ) tahicardie; ) suflul sistolic devine mai gros pe măsură ce cresc intoxicația și anemie; ) aritmii; ) hipotensiune arterială sau hipertensiune arterială; ) pericardită; ) modificări ECG (inclusiv fibrilație ventriculară); ) tractul gastrointestinal: ) anorexie; ) greață, vărsături; ) dureri abdominale; ) mărirea ficatului; ) pareza intestinală; ) diaree; ) gastrită; enterocolită uremică Sistem urinar: ) urina este tulbure, întunecată, pare sângeroasă, greutatea specifică este scăzută, eritrocite, leucocite, cilindri, bulgări de hemoglobină; ) dureri de spate; ) durere la atingerea spatelui inferior Tulburări electrolitice și tulburări ale echilibrului acido-bazic Semne clinice ale unei boli infecțioase sau reinfecție Modificări ale parametrilor de laborator ai homeostaziei: • Uree - mmol/l; • Creatinină , - , mmol/l Conținutul de creatinină crește mai repede decât ureea Cu o creștere a azotemiei - modificări toxice multiple ale organelor (inclusiv enterocolită, agravarea tulburărilor de apă și electroliți) • Tulburările hidro-electrolitice (hiperkaliemie > - mmol/l, hiperfosfatemie > - mmol/l, hipermagnezemie - - mmol/l, sodiu, calciu, proteine din sânge (albumină!) sunt reduse Hiperkaliemia este deosebit de periculoasă (rezultatul degradarii tesuturilor si retentiei de potasiu excretat de rinichi): bradicardie, extrasisto lia, asistolă , se poate dezvolta miocardită, mai rar - endocardită, insuficiență cardiacă Aceste tulburări sunt o cauză frecventă de deces la pacienții aflați în această fază • Filtrarea glomerulară se reduce la - ml/min • KShchS - o acidoză metabolică cu scăderea alcalinității de rezervă • În sânge: VSH crescut, leucocitoză, anemie Stadiul oligoanuric reprezintă mai mult de % din decesele cauzate de insuficiență renală acută Cu o terapie de succes, procesul intră în etapa de recuperare Stadiul III - stadiul de recuperare a diurezei și poliuriei Se caracterizeaza prin: diureza crescuta cu tendinta la hipoelectrolitemie Starea pacientului este gravă În mod convențional, se disting două perioade: Precoce (diureza crește, dar azotemia persistă) și nările (metabolismul azotului se normalizează) Caracteristică: • Restabilirea treptată a funcției de excreție a apei a rinichilor Creșterea cantității de urină Densitatea urinei este scăzută Sunt posibile două variante ale cursului - o creștere treptată a diurezei sau o creștere bruscă a cantității de urină Excreția de apă prevalează asupra excreției de sodiu, ceea ce duce la hipernatremie, iar pierderea semnificativă a potasiului în urină duce la hipokaliemie În stadiul incipient poliuric - diureză până la litri pe zi, mai târziu (în ziua - ) - până la litri • Apariția deshidratării și diselectrolitemiei se manifestă prin scădere în greutate, astenie, letargie, letargie, hipotensiune musculară, vărsături, hipertensiune arterială • Funcția de excreție a azotului se normalizează treptat • Patologia infecțioasă se alătură adesea Stadiul de recuperare al diurezei reprezintă aproximativ % din decesele cauzate de insuficiență renală acută Cele mai frecvente cauze ale acestora sunt tulburările severe ale echilibrului hidric și electrolitic și complicațiile infecțioase Durata acestei etape este de - luni Etapa IV - stadiul rezultatului (recuperarea?) Se începe din momentul normalizării nivelului de zguri azotate Finalizări: restabilirea funcției renale sau formarea insuficienței renale cronice Durata - - luni Există o recuperare lentă a funcțiilor renale parțiale (concentrare, filtrare, acidoammoniogeneză), se normalizează metabolismul apei și electroliților și echilibrul acido-bazic, se elimină simptomele de afectare a sistemului cardiovascular și a altor sisteme Durata: - luni Complicatii: Cele mai frecvente: ) anemie; ) edem pulmonar si cerebral acut; ) insuficienta cardiovasculara acuta; ) sângerare și hemoragie; ) infecție septică, pielonefrită, nefrită interstițială; ) formarea CRF Rezultatul bolii depinde de cauza și de gradul afectarii rinichilor Rezultatul letal este observat la - % dintre pacienți (copii mici - - %, la copiii mai mari - - %) IRC, ca rezultat al insuficienței renale acute, se dezvoltă la - % dintre copii în primii - ani după ce au suferit insuficiență renală acută Mortalitatea prin insuficiență renală acută: până la % cu terapie de substituție renală (RRT) și până la % fără RRT Diagnosticare Principalele semne ale insuficienței renale acute sunt: o creștere rapidă a nivelului creatininei din sânge sau o scădere a diurezei orare Aceste semne sunt independente unele de altele și una dintre ele este suficientă pentru a pune un diagnostic de insuficiență renală acută Pentru a determina cauza insuficienței renale acute, este necesar să aveți date de anamneză, metode de examinare de bază și suplimentare Dacă se suspectează insuficiență renală acută, aceasta ar trebui să fie " • Evaluează diureza (redusă absolut sau relativ, mai rar - poliurie, stadiul III - un simptom tipic) • Determinați densitatea urinei (la majoritatea pacienților cu insuficiență renală acută, densitatea este redusă) • Hipostenuria fiziologică apare numai cu poliurie! • Densitatea maximă a urinei' • Până la sfârșitul unui an de viață până în • La o vârstă fragedă până la • La o vârstă mai înaintată până la • Examinați sedimentul urinar (proteinurie detectată, eritrociturie, hemoglobinurie, leucociturie, cilindrurie) Caracteristica sedimentului este determinată de cauza insuficienței renale acute Sângele periferic (PBC) - în mod caracteristic: • Anemie (cu insuficiență renală acută ca semn de hemoliză sau sângerare) • Trombocitopenie • Scăderea hematocritului • Hemoliza (cu HUS) • Neutrofilie cu deplasare la stânga • Limfopenie • Monocitopenie • Eozinopenie Analiza biochimică a sângelui (BAC) - caracteristic: • Creșterea concentrației de uree din sânge (normal până la , mmol/l) • Creșterea creatininei din sânge (mai rapidă decât ureea) (normală până la , mmol/l) Dinamica creșterii nivelurilor de creatinină și uree depinde de severitatea leziunilor renale și de rata manifestării acestora, mai ales crescută în stările de catabolism • Creșterea nivelului sanguin K (normal , - , mmol/l) ~ % dintre pacienți, acidoza crește hiperkaliemia, reduce alcaloza • Creșterea conținutului de Mg (normă , - , mmol/l) • O creștere a concentrației de P (norma este de , - , mmol / l) • Reducerea nivelului de Ca (normal , - , mmol/l) • Conținut scăzut de C (normă - mmol/l) • Scăderea moderată a concentrației de Na (normal - mmol/l) Toate datele sunt date pentru vârsta de - ani Stare acido-bazică (CBS): • Acidoza metabolica • Alcaloză respiratorie (de obicei nu compensează acidoza) Coagulograma: • Accelerarea timpului de coagulare • Creșterea concentrației de fibrinogen • Creșterea produselor de degradare a fibrinei (PDF) • Scăderea activității fibrinolitice • Semne ECG ale tulburărilor electrolitice • Esențial importantă pentru tratament este recunoașterea AKI prerenală și renală În cele mai multe cazuri, o îmbunătățire rapidă a perfuziei renale duce la o îmbunătățire a funcției renale Următoarele sunt principalele semne care ajută la diagnosticul diferențial, cu toate acestea, niciunul dintre ele nu poate fi utilizat în cazul în care AKI a apărut pe fondul CRF Tabelul - Criterii pentru diagnosticul diferențial al insuficienței renale acute prerenale și renale Parametri Prerenal Renal Osmolalitate urinară (mosm/kg) > Raport urină/plasmă > Indicele de insuficiență renală Nivelul de potasiu în urină mEq/l Nu mai puțin de mai puțin de Test de încărcare cu apă: , % Na C ml/kg în oră Diureză Î Niciun efect Excreția fracționată de sodiu (FE Na): FE Na =U Na/P Na x % U sg/R sg U Na - concentrația de sodiu în urină, mmol/l; Р Na - concentrația plasmatică de sodiu, mmol/l; U sg - concentrația creatininei în urină, mmol/l; P sg - concentrația plasmatică a creatininei, mmol/l Indicele de insuficiență nocturnă (PPP): TIN \u d U Na U sg / P sg U Na - concentrația de sodiu în urină, mmol/l; U sg - concentrația creatininei în urină, mmol/l; P sg - concentrația plasmatică a creatininei, mmol/L - insuficienta renala acuta prerenala si renala Tabelul - Criterii de diagnostic diferențial al insuficienței renale acute și insuficienței renale cronice opp hpp Antecedente de boală de rinichi la pacient nu da Dimensiunea rinichilor este normal redusă Dinamica creșterii nivelului creatininei rapid lentă Metabolismul fosfor-calcic de severitate ușoară sau moderată (în funcție de etiologia insuficienței renale acute), niveluri ridicate de fosfați și creșterea fosfatazei alcaline în serul sanguin, semne radiologice de osteodistrofie renală, calcificări în țesuturile moi Formulă de sânge mai des anemie normală Fundusul ochiului este adesea neschimbat, adesea modificări caracteristice retinopatiei diabetice sau hipertensiunii arteriale În diagnosticul de insuficiență renală acută postrenală, ultrasunetele ajută, care relevă stagnarea urinei în tractul urinar - pielocaliceal și vezică urinară Tratament A Dacă este posibil, este de dorit să se elimine cauza AKI și factorii care afectează funcția rinichilor, în special medicamentele nefrotoxice B Controlul echilibrului fluidelor, monitorizarea diurezei, cântărirea pacientului B Monitorizarea frecventă (cel puțin o dată pe zi) a nivelului de creatinine, uree, potasiu, sodiu și calciu din serul sanguin, morfologia sângelui, CBS D Ajustarea dozei de medicamente la gradul de pierdere a funcției renale D Alimentație adecvată Tratamentul AKI non-renal are ca scop restabilirea nervilor și a funcției nocturne Se cateterizează o venă pentru introducerea de lichide și medicamente - sub controlul CVP ( - mm H O) și vezicii urinare - pentru controlul diurezei În absența insuficienței cardiace, se administrează intravenos o soluție izotonică de clorură de sodiu în doză de - ml/kg (sau FFP, soluție de albumină % în doză de - ml/kg) pentru a restabili BCC în , - ore În pierderea acută de sânge - transfuzie de eritrocite spălate în funcție de hematocrit După stabilizarea hemodinamicii și normalizarea CBC, furosemidul se administrează intravenos în doză de - mg/kg, care are semnificație atât terapeutică, cât și diagnostică O creștere a diurezei ( ml/oră) este un semn de AKI prerenală, iar absența unui efect poate indica AKI renală Dacă diureza nu se oprește, se continuă perfuzia în volum de - ml/oră (controlul CVP la fiecare oră!) Și furosemidul se administrează din nou după - ore Administrarea dopaminei in doza de , - mcg/kg/min potenteaza actiunea acesteia Dacă insuficiența cardiacă este cauza insuficienței renale acute, se utilizează dobutamina și alte mijloace de terapie patogenetică pentru insuficiența cardiacă În insuficiența renală acută la copiii cu sindrom nefrotic, se utilizează o soluție de albumină - o soluție - % în doză de g/kg timp de - ore, combinând perfuzia acesteia cu administrarea de furosemid Tratamentul AKI oliguric renal Este necesar să se mențină echilibrul apei - introducerea de lichid în funcție de hidratare După completarea CBC în timpul deshidratării cu oligurie sau anurie persistentă, volumul de lichid administrat este limitat la - ml/m , sau ml/kg/zi (pierdere imperceptibilă) cu adăugarea unei cantități de lichid egală cu diureza zilnică Cu hiperhidratare, nu mai luați lichide în interior Poate lipsa reumplerii pierderilor imperceptibile În prezența pierderilor patologice, lichidul se administrează într-un volum de - ml/mg pe zi, însumându-se cu diureza zilnică și pierderile patologice Diureticele sunt prescrise în absența deficienței BCC Manitolul se folosește sub formă de soluție % ( , - , g/kg) timp de - de minute Cu o creștere a producției de urină mai mare de , ml / kg / oră - titrare non-stop la o doză de , - g / kg / zi Pentru a combate hiperhidratarea și hiperkaliemia, furosemidul se administrează în doză de - - ( ) mg/kg intravenos de - ori pe zi Medicamentul este ototoxic Viteza de administrare intravenoasă nu trebuie să depășească mg / min Pentru a îmbunătăți fluxul sanguin renal și a îmbunătăți acțiunea furosemidului, se prescrie dopamină ( , - μg / kg / min) Pentru a îmbunătăți fluxul sanguin renal regional și, în consecință, a crește diureza, eufilina este titrată la o doză de , - , mg/kg/h Lipsa efectului este o indicație pentru terapia de substituție renală (dializă) (RRT) Tabelul - Indicații pentru dializa de urgență în insuficiența renală acută (A V Sukalo, ) Semne clinice ale uremiei: aurie > h oligurie > - ore uree serica > mmol/l creatinina serica > µmol/l insuficiență renală acută hipercatabolică cu o creștere a nivelului de uree> mmol / l pe zi Nu sunt supuse terapiei conservatoare: hiperhidratare (edem pulmonar, edem cerebral, hipertensiune arterială, pericardită); tulburări neurologice asociate cu uremie sau dezechilibru electrolitic hiperkaliemie > mmol/l acidoză metabolică cu pH mmol/l dezechilibru calciu și fosfor: hipocalcemie cu convulsii cu niveluri ridicate de fosfat seric Indicat pentru dializa: (N P Shabalov, ) Niveluri serice: uree - mai mult de mmol / l, potasiu - mai mult de mmol / l (cu umflarea creierului, plămâni - mai mult de , mmol / l), fosfor - mai mult de , mmol / l, pH-ul sângelui - mai puțin , și deficit de bază - mai mult de mmol / l, precum și creșterea zilnică a ureei plasmatice - mai mult de mmol / l, potasiu - mai mult de , mmol / l, creatinina - mai mult de , mmol / l, anurie - mai mult de , mmol / l zile, hiponatremie severă (sub mmol/l), supraîncărcare lichidă cu edem pulmonar sau cerebral Nu toate aceste semne pot fi la un singur pacient, dar două sunt suficiente ca indicație pentru hemodializă Tabel - Avantajele și dezavantajele metodelor moderne de terapie de substituție renală (RRT) Tip de PRT Beneficii Statistici Ped Hemodializa intermitentă (periodică) Îndepărtarea eficientă și rapidă a lichidului și a moleculelor mici Cost-eficient, ușor accesibil Este necesar acces venos central Necesită anticoagulante Intolerabil la pacienții cu hemodinamică instabilă Dializă cu hemofiltrare continuă (debit scăzut) Control excelent al volumului de lichid Libertatea de a folosi alimente, produse din sânge etc Moleculele mai mari sunt, de asemenea, bine îndepărtate Poate fi utilizat la pacienții cu hipotensiune arterială Necesită acces venos central Necesită anticoagulante Sunt necesare costuri mari de muncă și economice Dializa peritoneală Nu sunt necesare anticoagulante Stabilitatea hemodinamicii este fundamental neimportantă Cost-eficient Îndepărtarea lentă a toxinelor uremice riscul de a dezvolta peritonita Tolerabilitate slabă la indivizii cu hipoperfuzie viscerală Pentru corectarea acidozei, se injectează lent o soluție de bicarbonat de sodiu %, care conține mmol de substanță în ml Corectarea tulburărilor electrolitice: Hiperkaliemie Măsurile terapeutice trebuie începute deja cu o creștere a nivelului de potasiu peste , mmol / l Dieta - excludeți alimentele bogate în potasiu (cartofi, sucuri, fructe) Nu mai prescrieți pacienților medicamente care conțin potasiu Cu hiperkaliemie (conținut de potasiu peste mmol/l): soluție de gluconat de calciu % , ml/kg intravenos timp de - minute de - ori pe zi; soluție de bicarbonat de sodiu , % - mol/kg în soluție de glucoză % în raport de la intravenos timp de - de minute; infuzie de glucoză în doză de , g/kg timp de minute cu insulină ( unitate de insulină la g de glucoză) Corectarea echilibrului fosfor-calciu Limitați aportul de fosfor din alimente Când tetanie pe fondul hipocalcemiei intravenos, este necesar să se injecteze , - , ml pe kg de greutate corporală dintr-o soluție de gluconat de calciu % Hiponatremia cu diureza redusa se corecteaza prin restrictie de lichide O scădere a sodiului seric sub mmol/l duce la edem cerebral și hemoragii, care se manifestă prin vărsături, convulsii, encefalopatie Tratamentul este restricția apei și dializă În caz de hiponatemie din cauza pierderilor sale crescute în urină, este necesară corectarea acesteia Criza hipertensivă - o creștere bruscă pronunțată a tensiunii arteriale cu semne de encefalopatie sau tulburări circulatorii - cu nifedipină în doză unică de , - , mg / kg ( , - , - , mg / kg pe minut) picurare sublinguală sau intravenoasă De asemenea, se utilizează intravenos prin picurare nitroprusid de sodiu ( , - , mcg / kg pe minut), furosemid - - mg / kg intravenos, clonidină - kg / kg (jumătate din doză intramuscular, cealaltă jumătate - intravenos) În cazul hipertensiunii arteriale, medicamentele sunt utilizate în doză zilnică (în prize divizate) pentru utilizare constantă: propranolol - mg/kg, nifedipină , - mg/kg, captopril , - mg/kg, furosemid - mg/kg, hidroclorotiazidă , - mg/kg, spironolactonă - - mg/kg Sindrom convulsiv Poziție ridicată a jumătății superioare a corpului pentru o licorodinamică optimă Diazepamul se administrează intravenos sau rectal în doze de , - , și, respectiv, , - , mg/kg Luptă împotriva catabolismului proteic Sarcina principală este de a menține conținutul caloric în cerința minimă de vârstă Din cauza imposibilității nutriției enterale complete din cauza prezenței edemului și a fenomenelor dispeptice, este indicată numirea nutriției parenterale parțiale Utilizați soluții concentrate (deoarece este necesară limitarea fluidelor) de glucoză cu insulină în combinație cu aminoacizi și grăsimi Luptă împotriva anemiei Transfuzie de globule roșii spălate cu o scădere a hematocritului sub , și un nivel al hemoglobinei sub /l Pentru a crește nivelul hemoglobinei cu g/l, este necesar să se transfuzeze eritrocitele spălate în doză de , ml/kg Prevenirea complicațiilor infecțioase este indicată în prezența focarelor de infecție bacteriană Doze de agenți antibacterieni și antifungici - - % din vârstă Tratamentul AKI în stadiul de neuron Schimbați regimul apei și încărcarea cu electrolit Extindeți dieta prin creșterea caloriilor Lichidul și sarea nu sunt limitate În plus, sunt prescrise preparate cu potasiu, vitamine solubile în grăsimi și protectori de membrană Prevenirea AKI Necesar: • corectarea în timp util a scăderii CCA; • măsuri adecvate care vizează combaterea șocului, leziunilor hipoxico-ischemice ale organelor și sistemelor; • excluderea medicamentelor nefrotoxice; • observarea pacienților operați în perioada postoperatorie în ceea ce privește prevenirea dezvoltării CID și a complicațiilor infecțioase la aceștia; • ecografie a rinichilor la copii din primele luni de viata pentru a exclude anomaliile congenitale in dezvoltarea sistemului urinar Pacienți Dnsnansernzatsnya, AKI non-recuperare • Modul acasă timp de - luni • Alimentație bună, plimbări • Evitați contactul cu pacienții infecțioși Restricționați: • vizite la instituţiile preşcolare; • efectuarea vaccinărilor preventive; • numirea gammaglobulinei până la un an Examinarea copilului se efectuează după , , apoi - luni timp de ani, cu controlul analizelor de sânge: eritrocite, leucocite, Hb, VSH, uree, creatinină, electroliți; filtrare glomerulară, test Zimnitsky, analiză de urină Examinare cu raze X - , - ani după recuperare Ecografia rinichilor la fiecare - luni cu controlul dimensiunii și ecogenității parenchimului renal INSUFICIENTA RENALA CRONICA LA COPII Zhemoytyak V A - Conf univ dr Miere Științe Dacă insuficiența renală acută este considerată, în principiu, un proces reversibil, atunci insuficiența renală cronică (IRC) este un sindrom clinic și de laborator în care, din cauza sclerozei țesutului renal, se dezvoltă o încălcare ireversibilă a tuturor funcțiilor homeostatice ale rinichilor Conform definiției OMS, CKD este considerată o situație când timp de mai mult de luni: • clearance-ul creatininei endogene sub ml/min; • concentraţia creatininei serice peste , mmol/l; • nivelul ureei peste , mmol/l HPP se caracterizează printr-un curs constant progresiv Etiologie Boli renale congenitale și ereditare, tubulopatii, displazie renală, glomerulonefrită, pielonefrită, boli sistemice ale țesutului conjunctiv (LES, periarterita nodoasă, sclerodermie), RVU, uropatie obstructivă, HUS Cauzele insuficienței renale cronice terminale în Belarus (A V Sukalo, ): • Malformații congenitale și ereditare ale rinichilor și tractului urinar - , % • Glomerulonefrită cronică - , % • Nefroscleroza ca rezultat al insuficienței renale acute (HUS, OKI) - , % • Nespecificat - , % • Lupus eritematos sistemic - , % • Tuberculoză renală - , % • Pielonefrită cronică - , % anatomie patologică Dezvoltarea CRF se bazează pe scleroza glomerulară, atrofia tubulară și scleroza interstitială Toate acestea duc la o scădere treptată a dimensiunii rinichilor În faza terminală a insuficienței renale cronice, toate modificările morfologice sunt de același tip și se manifestă prin înlocuirea nefronilor cu țesut conjunctiv cu pierderea trăsăturilor morfologice caracteristice bolii care au dus la insuficiență renală cronică Cauza sclerozei, fibrozei și încrețirii rinichilor sunt modificările inflamatorii (imunitare și neimune) și degenerative la nivelul glomeruli, tubilor, stromei Examenul histologic relevă: • tubuli cistic-dilatati, in lumenul carora se afla un coloid (tiroidizare); • scleroza interstitiala; • la colorarea specimenelor de nefrobiopsie cu MSB (martius-scarlet-blue), țesutul conjunctiv este colorat cu albastru; • scleroza glomerulului; • scleroza periglomerulara; • glomeruli hialinizati; • atrofia nefroepiteliului; • infiltrarea celulelor rotunde în interstiţiu; • scleroza interstitiala Patogeneza Pe baza faptului că rinichii reglează: • presiunea arterială, • metabolismul calciului și fosforului, • eritropoieza, • excreția de sodiu și potasiu, • îndepărtarea toxinelor și a apei, • pH-ul sângelui - în insuficiența renală cronică, aceste procese sunt perturbate, iar acest lucru se manifestă prin sindroamele și simptomele prezentate în Tabelul Tabelul - Sindroame caracteristice CRF Sindroame Cauzele dezvoltării Manifestări clinice Azotemie (uremie) Reținerea metaboliților azotați în sânge datorită scăderii FC, catabolism crescut, creșterea MM (molecular mijlocie) în sânge Astenie, anorexie, tulburări neuropsihiatrice, gastroenterocolită, pericardită, artrită Anemie Deficit de proteine, fier, eritropoietine Pierderi de sânge, hemoliză Paloare, letargie, slăbiciune Modificări distrofice ale organelor Zgomot anemic pe vase Dezechilibru hidro-electrolitic Dezechilibru glomerulo-tubular, tulburări intrarenale ale transportului electrolitic Catabolism intensificat Simptome clinice în funcție de prevalența hiperkaliemiei, hipocalcemiei, sindromului edematos Încălcarea CBS (de obicei acidoză metabolică) Încălcări ale filtrării glomerulare (CF), amoniului - și acidogenezei Epuizarea rezervei alcaline Greață, vărsături Manifestări de activitate compensatorie a organelor respiratorii Hipertensiune arterială Creșterea producției de angiotensină renină, inhibarea producției de prostaglandine Dezechilibru apă-electrolitic Durere de cap crize hipertensive Retinopatie Încălcarea creșterii și dezvoltării Disembriogeneza renală sau nefroscleroza Tulburări hormonale Deficit de proteine, energie, vitamine, azotemie, acidoză Absența sau subdezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare Scăderea indicatorilor de creștere în masă Sindroame Cauzele dezvoltării Manifestări clinice Osteodistrofie Încălcarea producției de metaboliți activi ai vitaminei D, hiperparatiroidism Durere în oase Radiografia și manifestările morfologice ale modificărilor osoase Sindrom de încălcare a hemostazei Încălcări ale trombozei, proprietăți reologice ale sângelui Manifestări hemoragice în diferite țesuturi și organe Stare de imunodeficiență Deficit de proteine Dezechilibru hormonal, primar și indus de medicamente Încălcarea homeostaziei imunologice Infecții bacteriene și virale frecvente (inclusiv hepatită) complicatii septice Tendința la procesele tumorale Tabelul - Stadiile CRF Stadiul CPP Caracteristici clinice și metabolice I Compensat (funcție afectată - IF) Capacitatea de rezervă a rinichilor este redusă (detectată în timpul testelor de stres) fără a încălca constantele homeostatice Starea generală nu este deteriorată Simptomele clinice ale CKD sunt absente, cu excepția hipertensiunii moderate II Subcompensată (insuficienţă renală cronică - IRC) Hiperazotemia labilă este detectată în combinaţie cu afectarea funcţiilor renale parţiale (scădere cu - %) Posibilă apariție a hiperkaliemiei, acidozei, anemiei, insuficienței renale acută (cu deshidratare) III Decompensat (insuficiență renală cronică -IRC) Toate semnele de IRC se manifestă clar - anemie, hipertensiune arterială, osteodistrofie Volumul funcțiilor renale este mai mic de % din normal Există o încălcare a CBS și a metabolismului apă-electroliți IV Terminal (uremie) (boală renală în stadiu terminal - BRST) Funcția renală reziduală mai mică de % Se notează oligurie și tulburări de organe multiple: slăbiciune, anorexie, greață, insuficiență cardiacă, sângerare gastrointestinală, hipertensiune arterială, comă Azotemie agravată, tulburări electrolitice, acidoză, anemizare Tabelul - Stadiile CRF Stadiul Creatinină serică Viteza de filtrare glomerulară (RFG) (ml/min , m ) Manifestări clinice Stadiul I (compensat) sub , mmol/l - Poliurie AG Anemie Stadiul II (subcompensat) , - , mmol/l - Anorexie Încălcarea funcției tractului gastro-intestinal sindromul hemoragic Stadiul III (decompensat) , - , mmol/l - Scăderea volumului de urină Leziuni ale organelor interne Etapa IV (uremie terminală) peste , mmol/l mai puțin de Oligoanurie Rata de filtrare glomerulară (RFG) GFR este cea mai fiabilă măsură a funcției renale Depinde de: • vârsta • genul • suprafața corpului (GFR măsurat se referă de obicei la suprafața corpului standard - , m ) GFR reflectă gradul de conservare/pierdere a masei parenchimului renal funcțional sau a masei de nefroni activi O scădere a RFG sub ml/min/ , m indică o pierdere de peste % a nefronilor Filtrarea globulară Ref \u d P - (Ro + Rs) Ref - presiunea eficientă de filtrare P - presiunea hidrostatică în capilarele glomerulilor = - mm Hg Ro - presiune oncotică plasmatică mm Hg Re - presiunea hidrostatică a capsulei glomerulare - mm Hg Ref = - mmHg Dacă tensiunea arterială este scăzută, nu există filtrare Clearance-ul este volumul de plasmă eliminat în minut Rate normale de clearance: la nou-născuți - - ; la an - ; dupa un an si la adulti - = = ml/min Calculul valorii filtrării renale glomerulare (clearance-ul creatininei endogene) conform formulei Barrat: a) la copiii mici: Aproximativ x lungimea corpului în cm CF = creatinina plasmatica in mg% b) la copiii mai mari: , , x lungimea corpului în cm CF = creatinina plasmatica in mg% Notă: coeficienții , și , sunt aleși empiric Formula Schwartz pentru cea mai simplă determinare a RFG (N S Ignatova, N A Korovina, ) x lungime corp (cm) GFR ml/min/ , m = creatinina sanguina (µmol/l) Calculul valorii filtrării renale glomerulare (clearance-ul creatininei endogene) după formula Schwartz în funcție de vârstă: a) la copii - ani: x lungimea corpului în cm CF= - creatinina plasmatica in µmol/l b) la copiii cu vârsta cuprinsă între și ani și la fete cu vârsta peste ani: KF = x lungimea corpului în cm Creatinină plasmatică în µmol/l c) la băieții mai mari de ani: t/ , x inaltime in cm CF = - creatinina plasmatica in µmol/l Notă: coeficienții , și sunt selectați empiric Reabsorbția tubulară a apei în% \u d C-V x CU C - clearance-ul V - diureză minute Reabsorbția tubulară normală a apei = - % Tabelul - Caracteristicile insuficienței renale cronice (V I Naumova, ) Stadiile și gradele bolii cronice de rinichi (conform clasificărilor moderne) Simptome ale bolii cronice de rinichi Echivalent internațional al termenilor stadiilor bolii cronice de rinichi Pentru glomerulopatii Pentru boală renală tubulointerstițială I Insuficiență renală tubulară Hipertensiune arterială, anemie, acidoză, creșterea concentrației de uree în sânge, limitarea ratei de filtrare glomerulară și a funcțiilor tubulare Osteopatie, anemie, acidoză, afectarea funcțiilor tubulare Insuficiență renală; stadiul poliuric Creatinină sanguină normală II Insuficiență renală totală I Când concentrația creatininei în sânge este de , - , mmol/l Hipertensiune arterială, sindrom hemoragic, acidoză, limitarea ratei de filtrare glomerulară și a funcțiilor tubulare Osteopatie, anemie, acidoză, limitarea filtrării glomerulare și a funcțiilor tubulare La fel II Când concentrația creatininei în sânge este de , - , mmol/l La fel, afectarea organelor interne La fel, afectarea organelor interne, sindromul hemoragic Insuficiență renală; stadiul poliuric III Când concentrația de creatinine în sânge este peste , mmol / l Simptome de uremie, indiferent de etiologia bolii renale în stadiu terminal CRF; stadiul oligoanuric Tabelul - Sindroame de insuficiență renală cronică, cauzele dezvoltării lor și manifestări clinice (M S Ignatova, P Grossman, ) Sindroame Cauzele dezvoltării Manifestări clinice Tulburări de creștere și dezvoltare Disembriogeneză renală și/sau nefroscleroză, tulburări hormonale, deficit de proteine, calorii, vitamine, azotemie, acidoză Ipostatism, absența sau subdezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare, scăderea creșterii și a greutății corporale Azotemie (uremie) Reținerea metaboliților azotați în sânge datorită filtrației reduse, catabolismului crescut, acumulării de molecule medii în sânge Astenie, anorexie, tulburări neuropsihiatrice gastroenterocolită, pericardită Anemie Deficit de proteine, fier, eritropoietine, osteopatie Paloare, letargie, slăbiciune, modificări distrofice ale organelor, zgomot anemic Dezechilibru hidro-electrolitic Dezechilibru glomerulotubular, tulburări intrarenale ale transportului electrolitic, catabolism crescut Simptome clinice în funcție de prevalența hiperkaliemiei, hipocalcemiei, hiponatremiei, sindromului edematos Încălcarea echilibrului acizilor și bazelor (acidoză metabolică tipică) Încălcarea filtrării, amonio- și acidogenezei, epuizarea rezervei alcaline Greață, vărsături, manifestări ale activității compensatorii ale organelor respiratorii Hipertensiune arterială Creșterea producției de renină, inhibarea producției de prostaglandine, dezechilibru hidric și electrolitic Dureri de cap, crize hipertensive, retinopatie Osteodistrofie Încălcarea producției de metaboliți activi ai vitaminei D, hiperparatiroidism Dureri la nivelul oaselor, modificări osoase detectabile radiologic și morfologic Sindromul DIC Tulburări în formarea trombilor, reologia sângelui Manifestări hemoragice în diferite țesuturi și organe Deficiență de proteine imunodeficienței, dezechilibru hormonal, primar și indus de medicamente, încălcarea homeostaziei imunologice Infecții bacteriene și virale frecvente (inclusiv hepatită), complicații septice, predispoziție la procese tumorale Tabelul - Principalii factori patogenetici în dezvoltarea insuficienței renale cronice (K Scharer, H Utmer, ) Mecanismul semnelor Retentie de sodiu Sindrom nefrotic Insuficiență cardiacă congestivă Oliguria Introducerea excesivă de săruri Depleția de sodiu Diureza de sare leziuni tubulare Defectul funcției de concentrare Scăderea masei nefronilor Diureza de sare Scăderea fluxului sanguin modular Hiperkaliemie Scăderea ratei de filtrare glomerulară Acidoza Administrarea excesivă de potasiu Hipoaldosteronism Osteodistrofie renală Scăderea absorbției intestinale a calciului Încălcarea producției de , -dihidroxivitamina D de către rinichi, hipocalcemie și hiperfosfatemie Hiperparatiroidism secundar Întârziere de creștere Deficit de proteine și calciu Osteodistrofie renală Acidoză Anemie Factori necunoscuți Anemie Scăderea producției de eritropoietină Gradul moderat de sângerare prin hemoliză Scăderea duratei de viață a eritrocitelor Absorbție insuficientă a fierului Absorbția insuficientă a acidului folic, inhibarea eritropoiezei Tendință la sângerare Infecție Trombocitopenie Defect al funcției trombocitelor Defect al funcției granulocitelor Încălcarea legăturii celulare a imunității Neurologici (oboseală, distractibilitate, cefalee, vorbire neclară, slăbiciune musculară, convulsii, accident vascular cerebral, comă, neuropatie periferică) Factori uremici Toxicitatea aluminiului Ulcere gastrointestinale Hipersecreție, aciditate crescută a sucului gastric Hipertensiune arteriala Retentie de sodiu si apa Excesul de producție de renină Hipertrigliceridemie Scăderea activității lipoprotein lipazei plasmatice Pericardită și cardiomiopatie Necunoscută CPP se manifestă clinic printr-o scădere a numărului de nefroni activi și o - % HPPI • Se manifestă prin semne ale bolii de bază • Funcția renală afectată este minoră • Oboseală, stare de rău, pierderea poftei de mâncare HPP II • Scăderea filtrației glomerulare cu % • Creșterea creatininei până la , - , mmol/l • Poliurie, polidipsie, nicturie, hipostenurie HPP III • Scăderea filtrației glomerulare cu % • Creatinina a crescut la , - , mmol/l • Hippostenurie, hipokaliemie, hipocalcemie, acidoză metabolică Tabloul clinic complet și detaliat al CPP CRF IP-IV (pe organe și sisteme) SNC - encefalopatie: ) Lăcrimare; ) Iritabilitate; ) tulburări de somn; ) dureri de cap; ) labilitate emoțională; ) eclampsie; ) polineuropatie Piele - Piele palidă, subicterică, hipertricoză, prurit Tract gastrointestinal: ) scăderea apetitului; ) greață; ) vărsături; ) aversiunea fata de mancare; ) stomatită; ) gastrită; ) pancreatită; ) colita Sistemul cardiovascular: ) bradicardie; ) tonuri înfundate; ) suflu sistolic; ) hipertensiune arterială; ) hipertrofia și dilatarea părților stângi ale inimii; ) insuficiență cardiacă ventriculară stângă; ) pericardită Sistemul respirator: ) respirație grea; ) întărirea modelului pulmonar; ) umbre rotunjite la rădăcina plămânilor; ) se infiltrează tulbure de-a lungul periferiei; ) catarul uremic al cailor respiratorii superioare nule; ) pleurezie exudativă Semne hematologice: ) anemie; ) sindrom hemoragic; ) hemoragii la nivelul pleurei, pericardului, creierului Oasele, metabolismul fosfor-calciu: ) osteopatie; ) osteoporoza; ) cu alcaloză - tetanie Tratament Teraiya de susținere: • nutriție • înlocuirea albuminei • Tiroxina • Anticoagulante Inhibitori ECA (poi Fin-major sau minor) Bilater/uilateral nefrectomie Traisilație renală (greutate > kg) Terapia pre-dializă pentru CPP include: • tratamentul bolii de bază; • corectarea tulburărilor metabolice; • eliminarea modificărilor și complicațiilor secundare; • influenţe generale de întărire Modul Terapia de economisire plus exercițiu, în stadiul terminal și în timpul exacerbărilor bolii de bază - pat Cura de slabire • În prima etapă, proteina poate fi nerestricționată • În P-th - reduce cu % • În III - dieta lui Giovannetti (proteine - , g/kg, sodiu - mg/zi) • Aportul de sodiu sub controlul nivelului sanguin și al tensiunii arteriale • Controlul concentrației de potasiu Pentru a îmbunătăți hemodinamica și a reduce azotemia, se folosesc următorii agenți: • eufillin • clopoţeii • trental • saluretice • lespenefril • hofitol Pentru corectarea anemiei se folosesc: • preparate de fier • cupru • eritropoietina • masa eritrocitară În insuficiența cardiacă se folosesc glicozide, dar dozele trebuie reduse de , - ori Tratamentul complicațiilor infecțioase necesită o reducere a dozelor de medicamente antibacteriene de , - ori În absența efectului terapiei conservatoare, sunt indicate dializa și traisilarea rinichilor Înainte de transplantul unui rinichi compatibil, indicațiile pentru hemodializă sunt decise de la caz la caz Indicații pentru hemodializă • rata de filtrare glomerulară sub ml/(min • , m ); • creatinina sanguina peste , mmol/l; • hiperkaliemie peste , mmol/l; • hipertensiune arterială "necontrolată"; • pericardită uremică Contraindicații pentru hemodializă: • malformatii multiple; • boală mintală; • tumori maligne; • greutate corporală mică; • refuzul părinţilor de la terapia de dializă Ediție educațională Paramonova Nella Sergheevna Volkova Margarita Petrovna Zhemoytyak Valentina Alexandrovna și alții PEDIATRIE Curs de prelegeri pentru studenții anului IV ai facultății de pediatrie Responsabil pentru eliberarea lui V V Vorobyov Dispunerea computerului I I Pretskylo corector L S Zaselskaya Semnat spre publicare la Format x / Hartie offset Orele căștilor Risograf nya Conv cuptor l Uch -ed l Tiraj exemplare Ordinul Editura și instituția de învățământ de design tipar "Universitatea Medicală de Stat din Grodno" LI Nr / din Sf Gorki, , , Grodno 